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Streszczenie

Wszystkie wspolczesnie stosowane materialy dentystyczne w réznym stopniu uwalniajg substancje do srodowiska
jamy ustnej. Znajomos$¢ podstawowych regul ich zastosowania pozwoli zapobiec temu niepozgdanemu procesowi
lub przynajmniej go ograniczy¢. Na podstawie piémiennictwa zwrdcono uwage na mozliwo$¢ wystapienia reakcji
ubocznych srodowiska jamy ustnej na systemy wiazace. Badania in vitro i in vivo potwierdzily, ze uwalniajace si¢
monomery powoduja uszkodzenia chemiczne w hodowlach komérkowych i komérkach miazgi, penetrujac przez
tkanke zebinows, zakldcaja metabolizm komorek. Oprocz molekularnej cytotoksycznosci duzych stezen mono-
merow, male stezenia mogg zaburzy¢ metabolizm, homeostaze komorkows, indukowaé apoptoze lub zatrzymaé
cykl komérkowy. Zywice Bis-GMA, HEMA, TEGDMA zmieniaja ekspresje genéw, ktérych produkty biora udziat
w regulacji wzrostu komorki, proliferacji i zréznicowaniu, 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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Zebinowe systemy wigzgace pozwalaja na mniej
inwazyjng preparacje zeba z powodu mniejszej po-
trzeby wykonania retencji mechanicznej. Wzmac-
niaja oslabiong tkanke zebinows, ogranicza-
ja przebarwienie brzezne i minimalizuja mikro-
przeciek brzezny. Zapewniaja lepsze przenoszenie
naprezen na tkanki zeba, usuwaja objawy zwigk-
szonej wrazliwoéci pozabiegowej oraz zwigkszajg
mozliwosci leczenia odtworczego [1].

W sklad systemow wiazacych wchodzg hy-
drofobowe zZywice dwumetakrylanowe Bis-GMA,
TEGDMA, HEMA lub UDMA oraz substancje,

takie jak: rozpuszczalniki organiczne (aceton, eta-
nol, woda lub mieszaniny wymienionych zwigz-
kow), aktywatory, inicjatory i stabilizatory poli-
meryzacji, a takze wypelniacze nieorganiczne [2].
Badania dawek EDs5, dowiodly, ze monomery pod-
stawowe Bis-GMA i UDMA juz w iloéci 0,1 mili-
mola powodowaly zahamowanie rozwoju komoér-
kowego w wiekszosci hodowli. Sposréd komono-
meréw takie wlasciwoéci wykazywaly DEGDMA
i TEGDMA przy odpowiednio 0,07 i 0,2 milimola.
We wspodlczesnych systemach adhezyjnych sg sto-
sowane trzy mechanizmy adhezji: system ,wytraw
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i sptucz” (etch and rinse adhesive), system samo-
wytrawiajacy (self etch adhesives) i system mody-
fikowany zywicg cement szklojonomerowy (resin-
modified glass-ionomer adhesives) [3, 4]. Podsta-
wowy mechanizm wiazania systeméw laczacych
do szkliwa i zebiny opiera si¢ na procesie wymia-
ny, w ktorym mineraly usuniete z twardych tka-
nek zeba zostaja zastapione przez monomery zy-
wic, dlatego w tworzonych porowatosciach po
polimeryzacji powstaja polaczenia mikromecha-
niczne. Proces ten zostal opisany przez Nakabay-
ashi et al. [5] w 1982 r. i powszechnie jest nazy-
wany ,,hybrydyzacja” lub formowaniem warstwy
hybrydowej. Wiazanie do szkliwa i z¢biny zacho-
dzi przez proces wytrawiania kwasem, ktory pro-
wadzi do powstania porowatej warstwy o grubosci
5-50 um, dostepnej dla penetracji zywic systemu
wiazacego. W przypadku ze¢biny kwas deminera-
lizuje warstwe na glebokos¢ 3-5 pm. Do odsto-
niecia sieci widkien kolagenowych prowadzi pro-
ces demineralizacji zebiny, ktdrg penetruje primer
i zywica adhezyjna, zapewniajac retencje mikro-
mechaniczng i utworzenie warstwy hybrydo-
wej. Wytrawianie zebiny prowadzi do powstania
zmian strukturalnych i nalezy liczy¢ sie ze zwiek-
szeniem jej przepuszczalnosci, penetracja bakte-
rii i produktow ich metabolizmu oraz toksycznym
oddziatywaniem stosowanych zwigzkéw chemicz-
nych. Moze to w konsekwencji prowadzi¢ do wy-
stapienia réznego typu powiklan ze strony mia-
zgi. Kolejnym problemem, na ktéry powinno si¢
zwroci¢ uwage jest wyplyw ptynu kanalikowego.
Jego wyplyw zwigksza si¢ po wytrawieniu zebiny
5-20%, powodujac znaczne zwickszenie wilgot-
noéci powierzchni tej tkanki. Dzieje si¢ to po za-
stosowaniu zaréwno jednoetapowego systemu sa-
mowytrawiajacego, jak i jedno- lub dwuetapowe-
go systemu calkowitego wytrawiania [6, 7]. Mimo
ze dluzsze wytrawianie zebiny zwigcksza grubos¢
wytrawionej warstwy hybrydowej, nie powodu-
je zwiekszania sity polaczenia, a wrecz odwrotnie
- moze doprowadzi¢ do nanoprzecieku w war-
stwie hybrydowej. Mozna go zaobserwowa¢ na
powierzchni zebiny, kiedy monomer pochodza-
cy z sytemu wigzacego nie wniknat catkowicie do
struktury kolagenu i czes$ciowo zdemineralizo-
wanej zebiny. Wprawdzie przeciek nie ostabi sity
wigzania, gdyz jest krotkotrwaly i zbyt maly, ale
moze stanowi¢ problem w przyszlosci, poniewaz
cze$¢ niezwigzanych monomerem wldkien kolage-
nowych moze ulec degradacji hydrolityczne;j.
Stopien polimeryzacji monomeréw w warstwie
hybrydowej w poréwnaniu z Zywica jest mniejszy
i wynosi okolo 85%, co jest spowodowane obecno-
$cig wody w otoczeniu kolagenu [8]. Stopien po-
limeryzacji obecnie stosowanych zwigzkéw me-
takrylanowych (Bis-GMA, UDMA i TEGDMA)

rzadko przekracza natomiast 75%, co prowadzi
do uwalniania si¢ z tych materialéw do jamy ust-
nej sktadnikéw, ktore nie ulegly polimeryzacji [9,
10]. Niezwigzane monomery nie wytwarzajg pod-
parcia dla widkien i sg wyplukiwane [11]. Przesu-
szenie zebiny powoduje mniejsze wysycenie zywica
oraz znacznie mniejszy (dwukrotnie) stopien poli-
meryzacji z powodu zapadania sie wtdkien i utra-
ty przestrzeni wokot kolagenu. Aby poprawi¢ adhe-
zje monomerdéw do zebiny, stosuje sie wiele réznych
zwigzkow chemicznych zdolnych do jednoczesne-
go wigzania z matrycg polimerowa z réwnocze-
snym tworzeniem wigzan chemicznych z hydrok-
syapatytem i kolagenem zebiny. Primery powoduja
denaturacje i precypitacje bialek zawartych w pty-
nie zebinowym, wigzac tym samym zebine. Ptynna
zywica pozbawiona wypelniacza skfada si¢ z mo-
nomerow hybrydowych, jak: Bis-GMA, TEGDMA
oraz pewnych ilosci monomeréw hydrofilowych
HEMA, ktére nawilzajac z¢bine, promuja adhezje
»wciagajac” zywice w glab tkanki. Podstawowg rola
zywicy jest stabilizacja polimeryzowania warstwy
hybrydowej i penetracja bocznych wypustek kana-
likéw. Sa to: kwasy 2-metakryloglicerofosforanowe
i addut N-fenyloglicyny z metakrylatem glicydylu
NPG-GMA (N-fenyloglicyna i metakrylan glicy-
dylu) w I generacji, estry halofosforowe pofaczone
z zywicg Bis-GMA oraz HEMA w II generacji, ad-
dukt NTG-GMA ze szczawianem glinu oraz Na-
NTG-GMA (s6l sodowa adduktu N-toluiloglicyny
z metakrylanem glicydylu w III generacji. W nowo-
czesnych systemach wigzacych zastosowano mo-
nomery oraz ich pofaczenia, np. HEMA z kwasem
poliakrylowym 4-META (ester fosforowy 4-meta-
kryloilo-ksyetylotréj-melitowy z tréj-n-butylobora-
nem), PENTA (ester fosforowy pentaakrylanu i in-
ne).

Liczne badania in vitro i in vivo potwierdzily,
ze uwalniajace sie¢ monomery powoduja chemicz-
ne uszkodzenia w hodowlach komérkowych i ko-
moérkach miazgi [12, 13].

Badania wplywu réznych systeméw taczacych
i materialow ztozonych na hodowle fibroblastow
miazgowych wykazaly mniej lub bardziej zazna-
czong lize komorek i zmiang ich barwliwo$ci. Wy-
nikalo to z malo lepkiej konsystencji monomerdw,
powodujac glebokie ich wnikanie do kanalikow
zebowych, gdzie w obecnosci plynu tkankowego
nie ulegaly catkowitej polimeryzacji, dlatego mia-
ty duzy potencjat cytotoksyczny [14]. Wyniki ba-
dan in vitro dotyczace wplywu materiatéw zlozo-
nych wykazuja, ze komdrki hodowli byly mniej
uszkadzane przez materialy spolimeryzowane,
z ktérych monomery dyfundowaly przez plytki
zebinowe. W sytuacji, gdy grubos¢ ptytki warstwy
dyfuzyjnej byla mniejsza niz 0,5 mm, wyraznie
byto zaznaczone dzialanie cytolityczne [15].
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Testy z wprowadzeniem krazkow zebinowych
(wczeéniej stosowano agar lub folie), ktére z jed-
nej strony pokrywano hodowlami komoérkowy-
mi, z drugiej substancja badang, ograniczaly dy-
fuzje srodka cytotoksycznego do hodowli, imitu-
jac w ten sposob warunki panujace in vivo. Zgbina
ma za zadanie buforowanie $rodka toksycznego,
jego zwigzanie z organicznymi i nieorganicznymi
sktadnikami zebiny.

Poniewaz wyniki uzyskane z badan w warun-
kach in vitro bez posredniej warstwy zebiny roz-
nily sie znacznie od obserwacji in vivo, zapropono-
wano stosowanie barier zebinowych, gdyz otrzy-
mane w ten sposdb wyniki mozna bezposrednio
odnosi¢ do warunkoéw in vivo. Zastosowano dwie
strategie przy probach okreslenia ryzyka powigza-
nego z materialami wypelniajacymi za pomoca te-
stow in vitro. Pierwsza polegata na badaniu stezen
cytotoksycznych poszczegdlnych substancji wcho-
dzacych w skiad materialu w hodowlach komor-
kowych, a nastepnie na poréwnaniu tych stezen
ze stezeniami mozliwymi do osiaggniecia przez te
substancje w warunkach in vivo oraz ocenie ryzy-
ka wystapienia efektu cytotoksycznego. Mimo iz
badania in vitro dajag wyniki ograniczone brakiem
pewnych biologicznych i fizjologicznych czynni-
kow, ktdre sg niemozliwe do pelnego odtworzenia,
nadal sg stosowane i uzyteczne w ustalaniu istot-
nych iloéci szkodliwych biologicznie skladnikéw
zawartych w materiatach. Spo$réd trzech gtow-
nych modeli do badania cytotoksycznosci (kon-
trast posredni, bezposredni, ekstrakty) protoko-
ty doswiadczalne wykazaly znaczne zrdznicowa-
nie. W ten sposéb moga by¢ réwniez okreslane
czas ekspresji oraz synergizm i antagonizm mie-
dzy komponentami. Druga strategia polegala na
zastosowaniu w testach in vitro barier zebinowych
miedzy materiatem a komérkami w celu symulacji
barier, ktére moga wystepowac in vivo. Najnowsze
badania wykorzystuja poltaczenie obu tych metod.
Pomaga to rozpoznaé, ktére komponenty wcho-
dzace w sktad materialéw pokrywajacych zebine
moga by¢ odpowiedzialne za wyplyw na miazge
oraz ktdre z nich mogg zmieni¢ ten wplyw przez
zmniejszenie przepuszczalnosci zebiny. Model do-
$wiadczalny z barierg zebinowa do testowania cy-
totoksyczno$ci materiatow wigzacych, jest zblizo-
ny do rzeczywistej sytuacji klinicznej, kiedy mate-
rial wchodzi w interakcje z z¢bing.

Wiadomo, ze skladniki systemdéw wigzacych
penetrujac przez tkanke zebinowa zakiocaja me-
tabolizm komorek miazgi. Stopien przepuszczal-
noéci zebiny jest zatem jednym z czynnikéw de-
cydujacych o wnikaniu sktadnikéw systemow
wigzacych do miazgi i uszkadzaniu jej komo-
rek. Probki zebiny o wiekszej przepuszczalnosci
pozwalaja na silniej zaznaczony proces dyfuzji,

lecz efekt przechodzenia czasteczek przez barie-
re zalezy od rodzaju materiatu [16]. W warunkach
in vitro oceniono wplyw przepuszczalnosci zebi-
ny na cytotoksyczno$¢ czterech systemow wigza-
cych. Systemy adhezyjne s3 zwykle umieszczane
bezposrednio na zebinie, z ktdrej wezesniej usuwa
sie warstwe mazistg. Z niewielkg gruboscig tkanki
zebinowej jest zwigzany duzy potencjal penetracji
substancji do miazgi zeba. Z zebiny wypreparowa-
no dyski i podzielono na stabo-, §rednio- i wyso-
koprzepuszczalne. Naktadano na ich powierzchnie
4 rézne systemy faczace (Aelitebond®, Optibond®,
Prima Uniwersal Bond 3° i Scotchbond Multipur-
pose®), a na ,,dokomorowg” strone 1 ml pozywki
dla hodowli komérkowych. Zawiesing wymienia-
no co 24-168 h i wkraplano do jednowarstwowej
hodowli ludzkich fibroblastéw na 24 h. Odpowiedz
komorek oceniano na podstawie aktywnosci dehy-
drogenazy bursztynianowej (test MMT). Uzyska-
ne wyniki wskazuja, ze sktadniki wszystkich czte-
rech ocenianych systeméw wiazacych zbudowa-
ne na bazie zywic Bis-GMA, UDMA, TEGDMA,
PENTA, HEMA i zawierajgce rdzne rozpuszczal-
niki etanolowe i wodne penetrowaty przez tkan-
ke zebinowa, zakldcaly metabolizm komoérkowy
i stwarzaly potencjalne ryzyko dla miazgi z¢ba.
Materialy byly bardziej toksyczne zaraz po zasto-
sowaniu, chociaz zachowaty szkodliwy potencjat
nawet 168 godz. po podaniu (ponad 15% zmniej-
szenie metabolizmu komoérkowego). Wyniki tych
badan wskazujg na szeroki zakres cytotoksyczno-
$ci zaréwno zwiazkoéw chemicznych i jonéw meta-
li (w przedziale 3-3600 pmol/1) [17, 18], jak i jonow
metali (w przedziale 7-3110 uM). Wataha et al. [19]
ocenili wptyw zwigzkéw chemicznych wchodza-
cych w sktad materiatéw zlozonych opartych na
bazie zywic Bis-GMA na fibroblasty myszy Balb/
C3T3. Zywica Bis-GMA zostata dodana do ho-
dowli komoérkowej na 24 godz. Pierwsze oznaki
zmniejszenia ogdlnej zawartosci bialek, syntezy
bialek i syntezy DNA spostrzezono przy stezeniu
zywicy miedzy 0,5 a 5 umol/l juz po 8 godz. ob-
serwacji. W miare uplywu czasu stwierdzano, ze
spadek syntezy i ogdlnej zawartosci biatek nasilat
sie. Zwiazki chemiczne wchodzace w skiad mate-
rialéw ztozonych na bazie zywic Bis-GMA rdzni-
ty sie miedzy sobg wywolywanym stopniem cy-
totoksycznoéci nawet 100-krotnie, co wynika-
o z duzej masy czasteczkowej zywicy Bis-GMA,
ktéra wykazywala mniejsza zdolno$¢ dyfuzji
przez zebine. Zywica Bis-GMA podlegata hydroli-
zie, produkujac kwas metakrylowy (MAA), ktory
stymulowal wydzielanie TNF-a i zmiany w war-
stwie lipidow btony komérkowej, co wplywato na
przepuszczalno$¢ zebiny. Monomer amfoterycz-
ny HEMA (met akrylan 2-hydroksyetylu), sktad-
nik wiekszos$ci stosowanych systemow wigzacych,
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zdolny do szybkiej dyfuzji przez zebine, zastepujac
wode w zebinie w badaniach in vitro spowodowat
cytotoksycznos$é, pobudzajac produkeje recepto-
réow TNF-a i apoptoze. Monomer HEMA uwal-
niany w mniejszych stezeniach w dluzszym czasie
zmniejszal wskaznik wzrostu komorek i powodo-
wal apoptoze prawdopodobnie w wyniku uszko-
dzen DNA, ktore prowadzily do powstania muta-
cji oraz aberacji chromosomowych dajacych moz-
liwo$¢ powstania genéw fuzyjnych. Monomer
TEGDMA (2-metakrylan 3-glikolu etylenowego)
moze zaburza¢ homeostaze komdrkows przez od-
dziatywanie z btong komédrkows, prowadzac do in-
dukeji apoptozy lub zatrzymania cyklu komoérko-
wego. Monomer TEGDMA moze réwniez oddzia-
tywa¢ na synteze DNA. Hanks et al. [18] zmierzyli
rowniez odwracalnos¢ skutkéw toksycznych wy-
wolanych przez zywice Bis-GMA przez usuniecie
jej z nosnikéw hodowli komoérkowych i umozli-
wienie hodowli na ,,odzyskanie rownowagi” przez
kolejne 24 godz. W czasie 24-48 godz. wykazano,
ze istnieje mozliwos¢ odwracalnosci reakeji tok-
sycznej. Hodowle komoérkowe tracily zdolno$¢ do
odzyskiwania sprawnosci przy stezeniach zywicy
Bis-GMA réwnych 5-10 umol/l. Wedtug Yoshiego
[20] najbardziej toksyczne okazaly si¢ zywice wy-
mienione w kolejnosci od najbardziej do najmniej
toksycznej: Bis-GMA, UDMA, TEGDMA, HEMA
i MMP. Wsrod zwigzkow chemicznych dodawa-
nych do zywic najmniejszy spadek aktywnosci ko-
morkowej na ogdlng zawartos$¢ bialek, synteze bia-
tek i DNA uzyskano z przyspieszaczem polimery-
zacji DMEpT (2-hydroksyetylo-p-toluidyna).
Analizowano cytotoksycznos¢ wybranych sys-
temow wiazacych: Single Bond Plus®, Clearfil SE
Bond12® i Xeno V12° podawanych na powierzch-
nie krazkow ludzkiej zebiny, odtwarzajacych ba-
riere zebinowa [21]. Zestawy umieszczano na jed-
nowarstwowej hodowli komérkowej i inkubowa-
no przez 24, 48 i 72 godz. Podstawowa pozywka
hodowlana i lipopolisacharydy Escherichia coli zo-
staly uzyte jako kontrola negatywna i pozytywna.
Toksyczno$¢ komdrkowa oceniano testem MTT
(zdolno$¢ do przezycia hodowli makrofagow przez
oceng aktywnosci enzymoéw) oraz wydzielanie
tlenku azotu. Wyniki badan wskazuja, Ze wszyst-
kie badane materialy przedostawaly sie do zebi-
ny i wywolywaty efekt cytotoksyczny, powodujac
zmniejszenie stopnia przezycia makrofagéw. Re-
zultaty byly zréznicowane w zaleznosci od stopnia
ekspozycji. Redukcja > 50% zostala zaobserwowa-
na po 72 godz. inkubacji w kontakcie z materiatem
(w poréwnaniu z grupa kontrolng). Wykorzystu-
jac system wiazacy Single Bond Plus, obserwowa-
no zalezne od czasu zmniejszenie przezywalnosci
komorek w 3 okresach podobng do LPS E. coli -
kontroli pozytywnej. W grupie z uzyciem Clearfil

SE Bond nastgpit natomiast wzrost przezycia ko-
morek w czasie 24-48 godz., przy czym wyniki te
byty podobne do osigganych po 72 godz. dla in-
nych grup. Single Bond Plus wykazal istotng sta-
tystycznie réznice miedzy 24 a 72 godz., a Xeno
V miedzy 48 a 72 godz. Ilo$¢ wytworzonego tlen-
ku azotu (w czytniku ELISA) przez komérki pod-
dane dzialaniu ocenianych materialéw nie roz-
nila sie statystycznie od kontroli negatywnej. Po
48 godz. wykazano istotng statystycznie réznice
miedzy Single Bond Plus/Clearfil SE Bond oraz
Xeno V/NC (podstawowa pozywka bakteryjna).
Sposrod kazdej z grup jedynie Clearfil SE Bond
réznil si¢ istotnie po 72 godz. Warto$ci uzyska-
ne dla lipopolisacharydéw E. coli réznily sie sta-
tystycznie od wszystkich pozostatych grup we
wszystkich okresach. Uzyskany rézny stopien cy-
totoksycznosci badanych materialow mogt byc
spowodowany odmiennym skladem chemicznym
[22] lub interakcja z tkanka zebinowa, co powo-
duje roznice w odpowiedzi tkanki miazgowej [23].
Sktadniki badanych materiatéw przenikaly przez
zebine w stezeniach wystarczajacych do spowo-
dowania uszkodzen metabolizmu komoérkowego
lub $mierci makrofagéw, wykazujac tym samym
potencjalng cytotoksyczno$¢ dla komoérek mia-
zgi. Skladniki, ktére mogly by¢ wyptukane z po-
limeréw to: Bis-GMA, HEMA i kamforochinon.
Dwa pierwsze zawieraly systemy Single Bond Plus
i Clearfil SE Bond, a wszystkie trzy fotoinicjator-
kamforochinon. Zwiazki te zmniejszaja przezy-
walnoéé komérek [24-26]. Zywica Bis-GMA jest
najbardziej toksyczna sposrdd nich i mimo mniej-
szej zdolnosci dyfuzji przez zebing z powodu du-
zej masy czasteczkowej podlega hydrolizie, produ-
kujac kwas metakrylowy, ktéry jest rozpuszczalny
w wodzie [27, 28].

Kwas metakrylowy powoduje cytotoksycz-
no$¢, pobudzajac wydzielanie TNF-a lub zmiany
w warstwie lipidéw blony komodrkowej, wptywajac
na jej przepuszczalno$é [29, 30]. Zywica HEMA
zastepuje wode w zebinie i jest zdolna do szybkiej
dyfuzji i wystarczajaca do spowodowania cytotok-
sycznoéci przez stymulacje produkeji TNF-a oraz
apoptozy [31]. Badania in vitro wykazaly obecnoé¢
zywicy HEMA nawet po 30 dniach od przygoto-
wania probek. Najmniejsze stezenie odnotowano
w poczatkowym okresie badania (0-4,32 min) dla
wszystkich probek. W badaniu dyfuzji przez zg¢-
bine odnotowano obecno$¢ HEMA po 10 dniach
od inkubacji, najwigksza ilos¢ w poczatkowym
okresie. Wyniki badan wykazaly mozliwos¢ bez-
posredniego oddzialywania cytotoksycznego HEMA
uwalnianego z wypelnienia na komérke miazgi,
jesli warstwa pozostawionej zebiny nie jest dosta-
tecznie gruba [32, 33]. Fotoinicjator jest kolejnym
sktadnikiem, ktéry moze by¢ uwalniany po utwo-
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rzeniu polimeru, gdyz frakcja nieuzyta w reakeji
moze by¢ catkowicie wyptukana po polimeryzacji
i moze powodowa¢ stres oksydacyjny, uszkodze-
nie DNA i cytotoksyczno$¢ [34]. Systemy wigza-
ce wykazujg wysoki stopien ryzyka niecatkowitej
polimeryzacji, poniewaz podawane s3 w cienkich
warstwach, bez nacisku i w kontakcie z tlenem,
osiagajac tylko 8,6% konwersji. Warto$¢ ta zwigk-
sza si¢ do 29%, jesli nastepnie jest stosowany i po-
limeryzowany materiat ztozony [35].

Sukces kliniczny nowych technik stomatolo-
gicznych przypisywany poprawionym wiasciwos-
ciom fizykochemicznym materialéw zlozonych
nie moze u$pi¢ czujnosci dotyczacej niepozadane-
go efektu biologicznego wynikajacego z obecnosci
zywic metakylanowych w organizmie czlowieka.

Szczegblowa analiza procesu polimeryzacji, kine-
tyki uwalniania monomerdéw z polimeréw sugeru-
je, Ze miejscowe stezenie monomerdéw znajdujacych
sie w posrednich systemach wiazania z¢binowe-
go i materiatach zlozonych moze by¢ wystarcza-
jaco duze do wywolania dzialania cytoksycznego
i genotoksycznego. Materialy te moga by¢ réwniez
mutagenne. Aby zapobiega¢ temu dziataniu in vi-
vo, nalezy m.in. chroni¢ miazge za pomocg pod-
kladéw z cementéw o duzej biokompatybilnosci,
tj. cementy polikarboksylowe i szklojonomerowe.
Nalezy rowniez uzyskaé¢ mozliwie doktadng infor-
macje o uzywanym materiale. Konieczne sg dal-
sze badania okreslajace, ktore sktadniki zawar-
te w materialach sg odpowiedzialne za szkodliwe
dziatanie na Zywe komorki.
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