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Summary

The vitality of dental pulp is essential for long-term
tooth survival. The aim of vital pulp therapy is to preserve
vital, healthy pulp tissue. This therapy’s foundation is the
elimination of bacteria from the dentin-pulp complex. The
treatment option depends on the cause and extent of miner-
alised tooth tissue destruction. The outcome of such treat-
ment is determined by accurate assessment of the pulp’s
status and the dentist’s ability to predict the success of the
therapy.

The aim of this review is to facilitate the dentist in
making a proper decision referring to vital pulp therapy
in permanent teeth, and to provide an overview of new
approaches in such treatment.

Key words: vital pulp — vital pulp therapy — pulp cap-
ping.

Streszczenie

Zywotno$¢ miazgi zeba jest bardzo istotnym czynni-
kiem warunkujacym dtugoczasowa przezywalno$¢ zeba.
Celem leczenia biologicznego jest utrzymanie zywej, zdro-
wej miazgi, a jego podstawg eliminacja bakterii z kom-
pleksu miazgowo-zebinowego. Sposob postgpowania zalezy
od przyczyny i stopnia zniszczenia zmineralizowanych tka-
nek zeba. Wynik leczenia uwarunkowany jest wlasciwa
oceng stanu miazgi oraz umiejetnoscig oszacowania przez
lekarza dentyste prawdopodobienstwa powodzenia tej terapii.

Celem pracy byto utatwienie podjecia wtasciwej decy-
zji co do leczenia biologicznego w zg¢bach statych oraz

przeglad pis$miennictwa na temat dostepnych preparatow
stosowanych w tym celu.

Hasta: zywamiazga — leczenie biologiczne — przykrycie
miazgi.

Wstep

Miazga z¢ba (pulpa dentis) jest niedojrzaty tkanka
taczna typu embrionalnego, bogato unaczyniong i uner-
wiong. Wypelnia jame zeba i jest odbiciem jej ksztattu.
Wyrdznia si¢ miazge koronowg zlokalizowang w komorze
zeba oraz miazge korzeniowa znajdujaca si¢ w kanatach
korzeniowych zeba. Whasciwa tkanka miazgowa konczy
si¢ w okolicy otworu fizjologicznego, nastepnie przecho-
dzi w tkanke mieszang (miazgowo-ozebnow3a) i w oko-
licy otworu anatomicznego taczy sie z ozgbng i tkan-
kami przyzebia wierzchotkowego. Miazga ponadto moze
si¢ taczy¢ z ozebna poprzez kanaty boczne i miazgowo-
-ozebnowe [1].

Histologicznie wyrdznia si¢ w miazdze warstwy: §rod-
kowa wlasciwa, posrednig i obwodowa odontoblastow.

Warstwa srodkowa wtasciwa to strefa bogatokomorkowa,
zbudowana z komérek mezenchymatycznych, fibroblastow,
granulocytow, limfocytow, komorek plazmatycznych oraz
komorek tucznych. Fibroblasty, taczac si¢ wypustkami, two-
rzg sie¢. Wytwarzajg substancje podstawowg miazgi oraz
prekolagen. Komorki mezenchymalne majg zdolno$é prze-
ksztatcania si¢ w odontoblasty poprzez forme przejsciowg —
preodontoblasty. Pozostate komorki petnig funkcje obronne.
W czgéci tej znajduja si¢ rowniez duze naczynia krwionosne
i witokna nerwowe.
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Warstwa posrednia ubogokomdrkowa (zwana warstwa
Weila) zawiera niewiele komorek. Znajduja sie tu wtokna
Korffa, wypustki fibroblastow, miazgowe wypustki odonto-
blastow, sie¢ naczyn wltosowatych oraz dwa sploty nerwowe.
Po uszkodzeniu odontoblastow mato zréznicowane komorki
mezenchymatyczne obecne w warstwie Weila przeksztat-
cajg si¢ w komorki odontoblastopodobne. Nowo powstale
preodontoblasty migrujg na obwod miazgi, gdzie uzupet-
niajg zniszczone odontoblasty.

Warstwa obwodowa odontoblastow sgsiaduje bezposred-
nio z zgbing. Odontoblasty utozone sg palisadowo w kilku
rzedach i laczg si¢ ze sobg desmosomami. Oddajg dwie
wypustki: obwodowg (dtuzsza, tzw. widkno Tomesa), wni-
kajaca do kanalikow zebinowych, oraz krotsza wypustke
miazgowa, ktora przechodzi przez warstwe Weila 1 konczy
sic w warstwie Srodkowej miazgi. Odontoblasty, najbar-
dziej zréznicowane komorki miazgi, sg odpowiedzialne za
tworzenie z¢biny, stad ich nazwa — komorki zebinotworcze.
Odontoblasty nie rozmnazajq si¢ przez podziat, lecz przez
stadium preodontoblastyczne z mniej zroznicowanych komo-
rek mezenchymatycznych i mlodych fibroblastow. W war-
stwie Weila mato zréznicowane komorki po uszkodzeniu
odontoblastow przeksztalcaja si¢ w preodontoblasty.

Miazga zgba jest bogato unaczyniona. Gatazki zebowe
tetnic zebodotowych w liczbie 3 lub wigcej wnikajg do jamy
zgba przez otwor wierzchotkowy i czasem takze poprzez
kanaty boczne. W miazdze tetnice biegng obwodowo, ulegajg
podziatowi na tetniczki, naczynia przedwtosowate 1 wtoso-
wate, tworzgc gesty splot w okolicy odontoblastow. Naczynia
splotu w postaci petli wnikajg miedzy odontoblasty, ktorym
dostarczaja substancji odzywczych. Wlosowate naczynia
tetnicze przechodza w zylne. Laczac si¢ w wigksze, prze-
biegaja centralnie i opuszczaja miazge przez otwor wierz-
chotkowy i kanaty boczne.

Miazga unerwiona jest czuciowo oraz wegetatywnie.
Unerwienie czuciowe tworzg wiokna rdzenne, pochodzace
z drugiej i trzeciej gatezi nerwu trdjdzielnego (zwoj Gassera).
Przewodza one bodzce bolowe po zadziataniu ich na mia-
zge. Unerwienie wegetatywne tworzg wiokna bezrdzenne
zarowno wspotczulne, jak 1 przywspotczulne. Wspotczulne
pochodzg od zwoju szyjnego gornego, natomiast przywspot-
czulne od zwoju skrzydtowo-podniebiennego oraz zwoju
usznego. Unerwienie wegetatywne zweza i rozszerza §wia-
tlo naczyn krwionos$nych, w ten sposob regulujac przeptyw
krwi. Wiokna nerwowe wnikaja do miazgi wraz z naczyniami
krwiono$nymi przez otwor wierzchotkowy, tworzac peczek
naczyniowo-nerwowy. W miazdze, na granicy warstwy $rod-
kowej (whasciwej) 1 Weila tworzg splot Raszkowa. Odchodzace
tu widkna czuciowe tracg ostonke mielinowa i kieruja si¢ ku
odontoblastom, tworzac splot pododontoblastyczny. Czgs¢
z nich wnika do kanalikéw zgbinowych i tam pozostaje w kon-
takcie z wtoknami Tomesa. Miazga z¢ba spetnia nastepujace
funkcje: odzywcza, czuciowa, tworzenia zgbiny 1 obronna.

Odzywianie z¢biny odbywa si¢ dzieki komdorkom odon-
toblastycznym. Odontoblasty pobieraja sktadniki odzywcze
1 sole mineralne dostarczane przez krew, ktore nastepnie

przekazuja do z¢biny za pomoca witdkien Tomesa znajdu-
jacych sie w kanalikach z¢gbinowych.

Unerwienie miazgi umozliwia odbieranie bodzcéw bdlo-
wych bez wzgledu na rodzaj bodzca. Mechanizm prze-
wodzenia bolu z zgbiny do miazgi nie zostat do tej pory
doktadnie wyjasniony, ale na pewno wazng rol¢ peinig
w nim witoékna Tomesa.

Odontoblasty biorg aktywny udziat w tworzeniu orga-
nicznego zrebu zegbiny oraz jej mineralizacji. Wydzielaja
substancj¢ zwang prezebing, ktora znajduje si¢ w ich bez-
posrednim sasiedztwie. Odontoblasty produkuja takze
prekolagen, ktory przeksztalca si¢ we widkna kolagenowe.
W przebiegu mineralizacji prezebiny nastepuje odktadanie
krysztatkow hydroksyapatytow na witoknach kolagenowych
i tak tworzy si¢ zgbina.

Zywa i zdrowa miazga stanowi bariere obronng przed
wtargnieciem drobnoustrojéw do organizmu. Martwa mia-
zga to wrota zakazenia nie tylko dla tkanek okotowierzchot-
kowych, ale nawet dla odlegtych narzadow. Miazga zeba
wykazuje duze wlasciwos$ci obronne i zdolna jest do zwal-
czania infekcji na drodze fagocytarnej i immunologiczne;.
Inng forma obrony przed czynnikami uszkadzajacymi jest
tworzenie zebiny patologicznej — obronnej, trzeciorz¢dowe;.

Wyrdznia si¢ dwa rodzaje zgbiny trzeciorzgdowej: zgbing
reakcyjna oraz zebing reparacyjng. Zebina otaczajac miazge
ze wszystkich stron, chroni jg przed wpltywem srodowiska
jamy ustnej. W wyniku dziatania na obnazong z¢bing czyn-
nikow patologicznych (prochnica, ubytki nieprochnicowe,
opracowywanie ubytku, leki i materiaty stomatologiczne)
dochodzi do tworzenia z¢biny trzeciorzgdowej — reakcyjne;.
Wytwarzana jest ona przez zdrowe odontoblasty pomiedzy
miazgg a z¢bing fizjologiczna, w odpowiedzi na bodziec dzia-
tajacy miejscowo, w miejscu projekcji jego dziatania. Zebina
obronna rozni si¢ od z¢biny fizjologicznej nieregularng budowa
1 mniejszg liczbg kanalikéw o nieprawidtowym przebiegu.

Kolejna forma obrony przed czynnikami uszkadzaja-
cymi stanowi zebina trzeciorzedowa (reparacyjna), zwana
inaczej mostem zebinowym. Most zebinowy jest wytwa-
rzany przez preodontoblasty oraz mtode fibroblasty na sku-
tek zastosowania preparatu odontotropowego w miejscu
obnazonej lub zranionej miazgi. Wskutek zranienia mia-
zgi dochodzi do uszkodzenia odontoblastéw. Poczatkowo
W procesie powstawania z¢biny reparacyjnej udzial biora
fibroblasty, ktore wytwarzajg zebing wioknistg, bezkana-
likowa. Po ustgpieniu stanu zapalnego z preodontoblastow
wyroéznicowujg si¢ nowe odontoblasty wytwarzajace zebing
kanalikowa. Stosowanie przez lekarza stomatologa prepa-
ratow odontotropowych w miejscu obnazenia czy zranienia
miazgi nazywane jest leczeniem biologicznym.

Dlaczego tak istotne jest utrzymanie zywej
i zdrowej miazgi w zebie?

U dzieci i mtodziezy tylko zdrowa miazga jest warun-
kiem prawidlowego zakonczenia formowania korzenia.
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Ponadto, jak juz wspomniano, zywa, zdrowa miazga sta-
nowi bariere chronigcg organizm przed wtargnigciem drob-
noustrojow. Martwa miazga to zZrédto zakazenia nie tylko
dla tkanek okotowierzchotkowych zgba, ale takze odlegtych
narzadow, co moze stanowi¢ zagrozenie dla zdrowia i Zycia
pacjenta. Pomimo wdrazania coraz to nowszych i efektyw-
niejszych procedur opracowywania i dezynfekcji kanatow,
w trakcie ich leczenia nie osigga si¢ niestety peinej jatowosci
jamy zeba [2, 3]. Pozostajace po leczeniu resztki martwej
miazgi, zainfekowanej zebiny czy bakterii stanowig moz-
liwe ognisko infekeji w organizmie, a w rezultacie chorob
odogniskowych, ktore czasem moga stwarzaé zagrozenie
zdrowia 1 zycia pacjenta.

Innym czynnikiem, ktéry nalezy mie¢ na uwadze, jezeli
chodzi o podje¢cie wysitku utrzymania zywej miazgi, jest
trwato$¢ (przezywalnos$c) zgbow z zywa 1 zdrowg miazgg
w porownaniu do z¢bow leczonych kanatowo. Na podstawie
badan poréwnujacych wiasciwosci biomechaniczne zgbow
po leczeniu kanatowym z ich odpowiednikami z zachowana
zywa miazga wykazano, ze z¢gby w wyniku leczenia endo-
dontycznego nie stajg si¢ bardziej kruche od zgbow z zywa
miazga [4, 5]. Wyniki innych badan in vitro poréwnujace
wlasciwos$ci biomechaniczne zebiny wykazuja, ze odwod-
niona z¢bina jest mniej wytrzymata na obcigzenia i ztamania
oraz staje si¢ krucha, chociaz zmiany te niweluje ponowne
uwodnienie z¢biny [6]. W badaniach retrospektywnych
porownujacych przezywalno$¢ zgbdw przedtrzonowych
1 trzonowych po leczeniu kanatowym z ich odpowiednikami
z zachowang zywa miazgg, w ktorych obserwacja obejmo-
wata okres $rednio ponad 6 lat, badacze wysungli wniosek,
ze chociaz leczenie endodontyczne moze wydluzy¢ prze-
zywalno$¢ zeba, to jednak moze réwniez przyspieszac jego
utrate [7]. Wynika¢ to moze z faktu, ze w trakcie leczenia
kanatowego stwarzanie prawidtowego dostgpu do kana-
16w powoduje utrate duzej ilosci tkanek zmineralizowa-
nych. W zebach, po leczeniu kanatowym, nastepuje osta-
bienie odbierania bodzcow z receptoréw w ozgbnej w czasie
nagryzania, co sprzyja wyzwalaniu wiekszej sity przy zuciu
pokarmow, a w potaczeniu z duza utrata zmineralizowanych
tkanek zeba moze prowadzi¢ do ich zwigkszonej urazowosci
i w konsekwencji do utraty tych z¢bow z powodu ztaman.

W celu utrzymania zywej miazgi zeba stosuje si¢ takie
zabiegi, jak leczenie odtworcze uszkodzonych zminerali-
zowanych tkanek z¢ba, przykrycie posrednie miazgi zgba
oraz przykrycie bezposrednie miazgi z¢ba.

Leczenie odtworcze, majace na celu odtworzenie funkeji,
estetyki zeba oraz zachowanie zywej miazgi, zalezy od stop-
nia destrukcji tkanek zmineralizowanych zgba. W przy-
padku nieduzych ubytkéw, zarowno préchnicowych, jak
1 nieprochnicowych, czy niepowiktanych urazow zebow,
leczenie polega na usunigciu zmienionych chorobowo tka-
nek zmineralizowanych oraz ich odbudowaniu za pomocg
materiatéw do wypetnien. W przypadku rozlegtych ubyt-
kow leczenie polega na odtworzeniu brakujacych tkanek za
pomocg koron protetycznych. Jest to zgodne z dobrymi prak-
tykami klinicznymi (good clinical practices) [8] polegajacymi

na jak najmniejszej inwazyjnosci zabiegu, celem zachowa-
nia zywej zdrowej miazgi. W czasie pracy wysokoobrotowsa
koncowka (turbing) nalezy stosowa¢ powietrzno-wodne
chtodzenie. Rowniez dobor odpowiednich obrotéw wier-
tla do glebokosci ubytku ma znaczenie, gdy zamierza si¢
unikna¢ przegrzania miazgi, a w konsekwencji stanu zapal-
nego i martwicy. Czynniki, takie jak grubos¢ pozostawionej
z¢biny na dnie ubytku i chtodzenie w czasie opracowywania
ubytku maja najwigksze znaczenie w przypadku powiktan
w postaci uszkodzenia miazgi. Obserwacje te potwierdzaja,
Ze energia cieplna jest czynnikiem najbardziej uszkadzaja-
cym miazgg [9]. Istnieja doniesienia wykazujace, ze 1lo$¢
wewngtrznych uszkodzen miazgi, powstalych w czasie opra-
cowywania i wypetniania ubytku, uwarunkowana jest pred-
koscia (liczbg obrotow) wiertla [10], jego rozmiarem, typem
i ksztattem [11], czasem, w jakim wiertto pozostaje w kon-
takcie z zgbing [12], naciskiem wywieranym na koncowke
w czasie pracy [10], a takze grubos$cig zgbiny pozostawio-
nej miedzy dnem ubytku a miazgg [13], temperatura mate-
riatu uzytego do wypetnienia ubytku [14] oraz systemem
chtodzenia stosowanym w koncéwce [15]. Inne potencjalne
przyczyny uszkodzenia miazgi w czasie leczenia to wytra-
wianie $cian ubytku kwasem, a wladciwie brak wytrawia-
nia, czyli brak prawidtowej szczelno$ci [16], a takze rodzaj
zastosowanego materiatu do wypetnienia [17].
Przykrycie posrednie to aplikacja $rodka odonto-
tropowego (pobudzajagcego miazge zeba do tworzenia
zgbiny) na dno glebokiego ubytku w miejscu sgsiadujacym
z komorg z¢ba. W ubytku, w ktérym usunigto doszczet-
nie zgbing zmieniong préchnicowo, zaktada si¢ preparat
leczniczy, podklad oraz odbudowuje si¢ tkanki zgba — jest
to leczenie jednoetapowe. W ubytkach, w ktorych celowo
pozostawia si¢ zdemineralizowang zebine celem uniknig-
cia obnazenia miazgi, preparat jest aplikowany czasowo,
a nastepnie co najmniej po miesigcu catkowicie usuwa si¢
zmieniong prochnicowo tkanke i wykonuje si¢ ostateczne
wypetnienie [18] — jest to leczenie dwuetapowe. W obu
przypadkach ta metoda ma ochroni¢ miazge przed obna-
zeniem, a odontoblasty przed uszkodzeniem. Spodziewa-
nym efektem terapeutycznym jest tworzenie przez mia-
zge zebiny trzeciorzedowej (reakcyjnej) oraz zachowanie
zywej miazgi [19, 20]. Jednakze w zaleznosci od zaawan-
sowania zmian w kompleksie zgbinowo-miazgowym moze
tu doj$¢ do uszkodzenia odontoblastow — wtedy tworzona
jest zebina reparacyjna w polaczeniu z zebing reakcyjna [19].
Badania wykazaty wysoki odsetek powodzenia tej metody
leczenia (> 90) w zgbach statych, bez objawow klinicznych
lub patologicznych zmian w badaniu RTG [19, 21]. Niecat-
kowite usunigcie zebiny prochnicowej zmniejsza ryzyko
obnazenia miazgi i pozazabiegowych objawoéw ze strony
miazgi [22], jednakze nie zostato jednoznacznie okreslone,
jaka ilo$¢ czy grubos$¢ zgbiny powinna by¢ pozostawiona
w ubytku. Wydaje si¢ by¢ wlasciwym doszczgtne usunigcie
tkanek zgba zmienionych prochnicowo w czesci obwodo-
wej ubytku, aby uzyska¢ prawidlowg adhezje materiatow
odbudowujacych te tkanki, przy jednoczesnie mozliwie
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maksymalnym usunieciu zg¢biny prochnicowej z sasiedz-
twa miazgi bez jej obnazenia [18].

W przypadku stwierdzenia obnazenia czy zranienia
miazgi, nalezy podja¢ decyzje, czy zastosowaé leczenie
biologiczne w postaci przykrycia bezposredniego miazgi,
czy tez przejs¢ do nastgpnego etapu leczenia, jakim jest
leczenie kanatowe. Podj¢cie takiej decyzji musi by¢ oparte
na ocenie prawdopodobienstwa uzyskania pozytywnego
wyniku leczenia. Istnieje kilka czynnikéw warunkujacych
wybor wlasciwego postepowania, jednym z wazniejszych
jest typ obnazenia miazgi. Prochnicowe obnazenie miazgi
ma gorsze rokowanie niz mechaniczne czy urazowe [8].
Innymi czynnikami wptywajacymi na powodzenie leczenia
biologicznego s3: mlody wiek pacjenta, dobry stan zdro-
wia, brak wczesniejszych objawdéw chorobowych miazgi,
dobra odpowiedz miazgi na stymulacje, niewielki rozmiar
obnazenia, a w przypadku zranienia niewielkie krwawienie
miazgi [23], stan miazgi, ktory mozna oceni¢ makrosko-
powo po obnazeniu czy zranieniu. Miazga jasnoczerwona,
miernie krwawigca, cechuje zdrowg tkanke, dobrze rokujaca
powodzenie w leczeniu. Natomiast miazga ciemnoczerwona,
obficie krwawigca, sugeruje zaawansowany stan zapalny,
ktory zle rokuje sukces terapeutyczny, podobnie jak miazga
blada czy szara $wiadczgca o przewlektym stanie zapalnym,
a nawet martwicy. Niektorzy autorzy wskazuja, ze krwawie-
nie miazgi jest czynnikiem o duzym znaczeniu, jezeli chodzi
o rokowanie. Uwazaja, ze tworzacy si¢ skrzep izoluje srodek
odontotropowy od miazgi, co hamuje jego dziatanie, poza
tym wywotuje przewlekty stan zapalny w miazdze, a w kon-
sekwencji brak tworzenia z¢biny reparacyjnej [24, 25].

Istnieja inne badania, oceniajace wptyw: wieku, pici,
zebdw, obecnosci bolu samoistnego, rozmiaru obnazenia
czy krwawienia na efekt leczenia [26]. Wedlug autorow
wymienione czynniki nie majg znaczacego wptywu, jesli
chodzi o odsetek powodzenia, z wyjatkiem krwawienia.
W ich opinii im mniejsze krwawienie, tym lepsze gojenie
miazgi. Uwazajg tez, ze im intensywniejsze krwawienie,
tym bardziej zaawansowany jest proces zapalny w miazdze,
co zmniejsza szanse na powodzenie leczenia. W celu opa-
nowania krwawienia powszechnie stosowany jest delikatny
ucisk sterylna watka, sucha lub nasaczona fizjologicznym
roztworem soli, wodg utleniong, anestetykiem z adrena-
ling [24], albo tez podchlorynem sodu (NaOCI) [27]. Ten
ostatni, zalecany do usuwania skrzepow, opitkéw zgbiny,
dezynfekowania ubytku, uwazany jest za wywierajacy
korzystny wplyw na tworzenie mostu zebinowego [28].

Bardzo waznym, moze nawet kluczowym czynnikiem
jest obecno$¢ mikroorganizméw w ubytku [29, 30, 31]. Moze
to wynikac¢ z faktu przetrwania ich po preparacji ubytku lub
ich wnikniecia na skutek braku szczelnosci (mikroprzeciek)
w przyleganiu do zg¢ba Srodka odontotropowego i materiatu
uzytego do odtworzenia zmineralizowanych tkanek zgba.
Stad konieczno$¢ aseptycznego opracowywania ubytku, bez
dostepu $liny, doszczetnego usuwania rozmigktej zebiny,
stosowania preparatow o dzialaniu przeciwbakteryjnym
oraz szczelnego wypelniania ubytku.

Przykrycie bezposrednie polega na zdeponowaniu
srodka odontotropowego w miejscu obnazenia lub zranie-
nia miazgi celem pobudzenia jej do wytworzenia mostu
zgbinowego. Przykrycie bezposrednie definiowane jest jako
leczenie miazgi obnazonej mechanicznie lub w wyniku
urazu polegajace na przykryciu jej materiatem odontotro-
powym bezposrednio na obnazenie, celem sprowokowania
tworzenia zebiny reparacyjnej i zachowania zywej miazgi
(American Assotiation of Endodontists Guidelines, 2003).
Po zniszczeniu odontoblastow w migjscu zranienia mia-
zgi oraz zapoczatkowaniu procesu zapalnego dochodzi
do pobudzenia i proliferacji komoérek niezroéznicowanych,
progenitorowych — komorek pnia, co jest konieczne do two-
rzenia zebiny reparacyjnej (mostu zgbinowego) [19]. Czyn-
niki wzrostu, takie jak transformujacy czynnik wzrostu
(TGF-B) oraz molekuty macierzy pozakomoérkowej, uwal-
niane z z¢biny mogg indukowac réznicowanie tych komorek
w kierunku komorek odontoblastopodobnych.

Materialy stosowane w przykryciu
posrednim i bezposrednim miazgi zebow

Przykrycie bezposrednie jest jedng z najstarszych zna-
nych metod leczenia obnazonej miazgi, na ktorej badacze
skupiajg uwage od dawna, poszukujac coraz bardziej efek-
tywnych materiatéw i metod. Pierwsza informacja o przy-
kryciu bezposrednim miazgi pochodzi z 1756 r. Zabieg ten
zostat przeprowadzony przez Phillipa Pfaffa, ktory umiescit
kawatki ztota w miejscu obnazonej miazgi z intencjg wywo-
fania gojenia. Do konca XIX w. wigkszo$¢ materialow byta
stosowana doswiadczalnie z zatozeniem, ze miazga musi
zosta¢ podrazniona przez wytrawianie lub przyzeganie, aby
si¢ goita. Pdzniej wigkszg wage zaczgto przyktadac do $rod-
kow dezynfekujacych, gdy wiadomym juz bylo, Ze to mikro-
organizmy sg powodem zapalen miazgi. Niestety, Srodki
te miaty dziatanie cytotoksyczne. Problem stanowito tez pra-
widlowe rozpoznawanie chorob miazgi. Poniewaz stawiano
niewystarczajace czy niewlasciwe diagnozy przed lecze-
niem, przykrycie bezposrednie stosowano nawet na martwg
miazge. Pierwsze naukowe badania kliniczne, poréwnujace
rozne materiaty stosowane w przykryciu bezposrednim,
zostaty przeprowadzone przez Déitwylera w 1921 r., ktory
wykazat najlepszg reakcje miazgi na tlenek cynku z eugeno-
lem. W 1920 r. B.W. Hermann wprowadzit do stomatologii
wodorotlenek wapnia — Ca(OH), — do wypelniania kanatow.
W latach 1928-1930 badat reakcje¢ Zywej miazgi na Ca(OH),
celem udowodnienia biokompatybilno$ci tego materiatu
oraz wykazania jego skutecznosci w stymulacji tworzenia
mostu zgbinowego. Od tamtej pory wodorotlenek wapnia byt
1 jest rekomendowany przez wielu autorow do przykrycia
bezposredniego miazgi. Uptyneto wiele czasu do potowy
XX w., kiedy to zaczeto uwazac go za standard w tym lecze-
niu [32]. Na przetomie lat 60. 1 70. ubiegtego wieku badano
zastosowanie opitkow kosci stoniowej czy zaimpregnowa-
nych nasyconym wodnym roztworem fluorku sodu opitkow
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kosci wotowej lub taczonych z wodg wapienng [33]. Inng
metoda z tamtego okresu jest przykrycie obnazonej miazgi
biatkami — ludzkimi albuminami [34]. Skuteczno$¢ tych
metod zweryfikowat uptyw czasu, natomiast wprowadze-
nie wodorotlenku wapnia do stomatologii odegrato wazna
role w rozwoju biologicznego leczenia miazgi zgba. Stoso-
wanie Ca(OH), stato si¢ zlotym standardem w zabiegach
przykryciach miazgi.

Wodorotlenek wapnia

Wodorotlenek wapnia stosowany jest w preparatach
twardniejgcych i1 nietwardniejgcych. Preparaty twardnie-
jace w postaci past, np. Life (Kerr), Dycal (Dentsply), Alka-
liner (ESPE), Septocalcine (Septodont), uwalniaja jony OH
z opdznieniem i przerwami. Stosowane sg w ubytkach gle-
bokich, w posrednim przykryciu miazgi.

Wodorotlenek wapnia w nietwardniejacej, np. Biopulp
(CHEMA Rzeszow), Calcipulpe (Septodont), Calcicur (Voco),
Calasept (Nordiska Dental), uwalniaja jony OH natychmiast
po przygotowaniu i stale. Sg najbardziej rozpowszechnio-
nym i czesto stosowanym materiatem odontotropowym,
zalecanym w przykryciu bezposrednim miazgi [8]. W kon-
takcie z miazgg zeba powodujg tworzenie trzech warstw
martwicy. Zewnetrzna, kontaktowa, powstaje przez ucisk
natozonego materiatu na miazge. Drugg warstwa jest mar-
twica rozptywna wywotana chemicznym dziataniem jonow
hydroksylowych pochodzacych z wodorotlenku wapnia.
Nastepuje tu neutralizacja wigkszosci jonow hydroksy-
lowych. Trzecia warstwa to martwica skrzepowa, ktora
powstaje w wyniku ucisku warstwy drugiej oraz dziatania
niezneutralizowanych jonéw hydroksylowych. Na granicy
martwicy 1 tkanki zywej tworzy si¢ wyrazna linia demar-
kacyjna. Pod nig powstaje strefa ostrego zapalenia wysig-
kowego. Nastepnie przechodzi ono w zapalenie przewlekte
ina jego bazie nastepuje tworzenie zgbiny.

Zaletami Ca(OH), sg po pierwsze wlasciwosci bakte-
riobojcze, wynikajace z silnie zasadowego pH, co jest uwa-
zane za przyczyne redukcji lub likwidacji stanu zapalnego
wywotanego przez drobnoustroje [8, 24, 35], a po drugie
stymulacja miazgi do odpowiedzi, czyli regeneracji [36].
Zdolno$¢ uwalniania TGF oraz bioaktywnych sktadnikow
ze zmineralizowanej zgbiny indukuje odbudowe zebiny
(zebina reparacyjna—most zebinowy) w miejscu obnaze-
nia [37] poprzez pobudzanie réznicowania komoérek mezen-
chymatycznych w komorki odontoblastopodobne. Wodoro-
tlenek wapnia znajduje zastosowanie do dzis, chociaz jego
skuteczno$¢ jest r6zna, mimo diugiej historii badan dtugo-
terminowych [26, 38]. Barthel i wsp. [31] w swoich badaniach
oceniali skuteczno$¢ przykrycia obnazonej miazgi Ca(OH),
po 51 10 latach. Okazato si¢, ze pozytywne wyniki tego
leczenia stanowity odpowiednio 37% oraz 13% przypad-
kow. Ostatnie doniesienia informuja o 31,5% niepowodzen
po 2 latach [39]. Przyczyn tak stabych wynikéw upatruje
si¢ w wadach tego materiatu. Mianowicie, brak dobrego

przylegania czy wiazania z z¢bing jest przyczyng braku

szczelno$cei, a tylko dobra szczelno$¢ zapewnia warunki
do gojenia miazgi. Wodorotlenek wapnia stosowany w tej

metodzie nie twardnieje i z czasem ulega degradacji i roz-
puszczeniu pod wypetnieniem [40, 41]. Wielu autoréw
podaje w swoich wynikach badan, ze z¢bina reparacyjna
indukowana przez Ca(OH), jest nieodpowiednia zarowno

pod wzgledem jakoSciowym, jak i ilosciowym. Most zebi-
nowy powstaty w wyniku stosowania Ca(OH), wykazuje

porowatos¢ i tworzenie tuneli [40]. Dezintegracja wodoro-
tlenku wapnia pod wypelnieniem, ktorej towarzyszy poro-
wato$¢ mostu zgbinowego oraz tworzenie si¢ tuneli, moze

by¢ powodem mikroprzecieku [42]. Tunele te sg defektem

ciggltosci mostu zebinowego. Stanowia potaczenie pomiedzy
miejscem obnazenia a miazgg [36]. Murray i wsp. zauwa-
zaja, ze wickszo$¢ tuneli jest spowodowana obecnoscig
resztek po opracowywaniu ubytku, a takze czgsteczkami

srodka odontotropowego [43]. Badacze zwracajg tez uwage

na niewystarczajacg grubo$¢ odbudowanej zebiny. Powyz-
sze obserwacje w wielu badaniach si¢ powtarzajg i w nich

upatruje si¢ przyczyny stosunkowo niskiego odsetka powo-
dzenia w tym leczeniu [31, 36, 40, 44, 45]. Inng wadg tego

preparatu jest aplikacja wymagajaca wielowarstwowego

wypetnienia: Ca(OH), nietwardniejacy, Ca(OH), twardnie-
jacy, podktlad, wtasciwe wypetnienie. Takie zaopatrzenie

jest czaso- i pracochtonne, a jednoczes$nie trudne technicz-
nie do wykonania. Stwarza mozliwos$¢ popelnienia bledu

1 niewlasciwego umiejscowienia poszczegolnych warstw,
co moze skutkowaé niepowodzeniem podejmowanego

leczenia.

Cementy szklojonomerowe
modyfikowane zywica

Chociaz cementy szklojonomerowe modyfikowane
zywica znalazty zastosowanie w przykryciu posrednim,
to rownoczesnie okazaty si¢ nieskuteczne przykryciu bez-
posrednim. Przyczyna tego jest znaczy powodowany przez
nie znaczny stan zapalny, facznie z martwicg oraz brakiem
tworzenia mostu zebinowego [46].

Systemy laczace

Potrzeba znalezienia idealnego rozwigzania skupia
uwagg badaczy na coraz to nowych materiatach. Ze wzgledu
na dobrg szczelnosc¢ 1 brak przecieku brzeznego systemy
faczace wraz z materialami kompozytowymi zaczeto badad
w latach 90. ubieglego wieku. Niektorzy autorzy stosu-
jacy systemy taczace bezposrednio na obnazong miazge
obserwowali stabg reakcj¢ zapalng i tworzenie mostu zebi-
nowego [47]. Inni badacze donosili o negatywnych wyni-
kach swoich badan [48, 49]. Przyczyny takich obserwa-
cji upatruje si¢ m.in. w fakcie koniecznosci wytrawiania
zgbiny 37% kwasem fosforowym w przypadku stosowania
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systemow IV i V generacji. Obecnie dost¢pne samotra-
wigce systemy wigzace zostaly poddane badaniom jako

materiaty do przykrycia bezposredniego miazgi. Niestety,
jak wykazali badacze, powodujg one odpowiedz zapalng
z minimalng regeneracja miazgi [50, 51]. Wiele skladnikow
zywic to vasorelaxanty (vasodylatatory), ktoére powodujg
krwawienie po osiggnigtej wczesniej za pomocg srodkow
hamujacych krwawienie hemostazie [52]. Wynaczynione

osocze moze zaburza¢ polimeryzacj¢ tych preparatow i pro-
wadzi¢ do zwigkszenia ich cytotoksyczno$ci spowodowane;j

obecnos$cig wolnych monomerdw. Ponadto obecno$¢ cza-
steczek zywicy obserwowanych w miazdze zeba wydaje

si¢ by¢ powodem zapalenia oraz reakcji typu ciata obcego.
Brak tworzenia mostu zgbinowego moze by¢ spowodowany
odpowiedzig zapalng [53]. Te doniesienia wykluczajg sys-
temy wigzace jako materiat do przykrycia bezposredniego,
chociaz sg autorzy, ktérzy wykazuja pozytywne efekty sto-
sowania zywic w leczeniu obnazen miazgi [47, 50, 54].

Materialy bioceramiczne —
cementy krzemowo-wapniowe

Mineral trioxide aggregate

Od weczesnych lat 90. dostepny jest preparat mineral
trioxide aggregate (MTA). Poczatkowo zalecany byt jako
materiat do wypetniania korzeni po chirurgicznych zabie-
gach endodontycznych. Poniewaz juz podczas wczesnych
obserwacji klinicznych zauwazono korzystng biologiczng
odpowiedz na ten materiat, zaczeto badac jego przydat-
no$¢ w przykryciu bezposrednim, perforacjach i apeksy-
fikacjach [35]. Mineral trioxide aggregate jako biomateriat
endodontyczny wykazat pozytywne wyniki szczeg6lnie
w obserwacjach 5-letnich [55].

Sktada si¢ z tlenku wapnia zawartego w krzemianie
trojwapniowym, krzemianie dwuwapniowym, glinianie
trojwapniowym oraz tlenku bizmutu jako $rodka kontrastu-
jacego w badaniu RTG. W wyniku reakcji MTA z woda jako
gtéwny produkt powstaje wodorotlenek wapnia. Biokom-
patybilno$¢ MTA jest prawdopodobnie wynikiem tworze-
nia Ca(OH),, ktory pobudza miazge do regeneracji. Mine-
ral trioxide aggregate wykazuje wlasciwosci indukujace
proliferacj¢ niezr6znicowanych komoérek mezenchyma-
tycznych miazgi i ich réznicowanie w kierunku komoérek
odontoblastopodobnych [56]. Mozna to ttumaczy¢ indu-
kowaniem zebiny do TGF [57], podobnie jak to ma miej-
sce przy stosowaniu klasycznego preparatu wodorotlenku
wapnia. Mineral trioxide aggregate, w przeciwienstwie
do samego Ca(OH),, posiada zalete szczelnego przylega-
nia do tkanek zeba [58]. Wedtug jednych stosowanie MTA
daje tak samo dobre rezultaty jak wodorotlenku wapnia [59],
natomiast inni badacze wykazujg jego przewage. Komorki
miazgi zeba wykazujg znacznie wigkszy poziom aktyw-
nosci w bezposrednim kontakcie z MTA, co moze pro-
wadzi¢ do szybkiego i bardziej przewidywalnego tworze-
nia mostu z¢gbinowego i regeneracji miazgi [60]. Odsetek

niepowodzen MTA we wcze$niej wspomnianych badaniach
Hilton i wsp. [39] wyniost 19,7 po 2 latach w poréwnaniu
z Ca(OH), — 68,5. Histologicznie most z¢binowy powstaty
w kontakcie z MTA jest grubszy i towarzyszy mu mniejszy
stan zapalny miazgi niz po zastosowaniu Ca(OH), [61, 62].
O szybszym tworzeniu mostu z¢gbinowego po zastosowaniu
MTA w porownaniu z wodorotlenkiem wapnia donosza
réwniez inni autorzy [62, 63, 64, 65], w badaniach ktérych
odsetek powodzen w przypadku MTA wykazuje znacznie
lepsze wyniki niz Ca(OH),. Mente i wsp. zaobserwowali
po okresie $rednio 27 miesiecy odpowiednio 78% pozytyw-
nych wynikéw w poréwnaniu z 60% w grupie Ca(OH), [66].
Eskandarizadeh i wsp. wykazali, ze po 90 dniach most
zebinowy indukowany przez MTA jest znacznie grubszy
niz w porownywanej grupie Ca(OH), [62]. Pomimo tak
dobrych pozytywnych wynikow leczenia MTA nie jest jed-
nak pozbawiony wad. Aplikacja, chociaz jest prostsza niz
w przypadku tradycyjnego Ca(OH),, nie jest jednak idealna.
Ze wzgledu na dtugi czas wigzania (4—6 godz.) wymaga
postepowania dwuetapowego (dwuwizytowego). Inne wady
to wysokie koszty, a takze mozliwo$¢ przebarwienia tkanek
zmineralizowanych zeba [67, 68]. Producent, aby wyelimi-
nowa¢ mozliwo$¢ przebarwien, wprowadzil nowa formute
— White MTA. Niestety, ta wersja preparatu ma znacz-
nie dtuzszy czas wigzania niz poprzednia szara [69] bez
wplywu na réznice w tworzeniu mostu zgbinowego [23].
Tak dobre wyniki uzyskiwane po zastosowaniu tego pre-
paratu sprawiaja, ze w piSmiennictwie naukowym coraz
cze¢sciej autorzy poréwnuja nowe $rodki odontotropowe
wiasnie do MTA [70, 71, 72, 73].

Nowsza grupa materialdbw bioceramicznych prze-
znaczonych do biologicznego leczenia miazgi to Bioden-
tine (Septodont, France), BioAggregate (Verio Dental Co,
Canada), EndoSequence Root Repair Material - ERRM
(Brassler, Savanah, GA, USA). Przeznaczone sa do stoso-
wania w takich samych wskazaniach jak MTA.

Biodentine

Biodentine sktada si¢ z proszku i ptynu. W skilad
proszku, podobnie jak w MTA, wchodzi glownie tlenek
wapnia w krzemianie trdj- i dwuwapniowym (3CaO SiO,
1 2Ca0 Si0,), gtéwne sktadniki cementu portlandzkiego,
a takze weglan wapnia (CaCO,). Dwutlenek cyrkonu (ZrO,)
stuzy jako kontrast w badaniu RTG. Ptyn to roztwoér chlorku
wapnia (CaCl,), ktéry powoduje znaczny wzrost pH i skraca
czas wigzania do kilku minut oraz poprawia wtagciwo-
$ci mechaniczne preparatu. Konsystencja jest zblizona
do cementu fosforanowego. W badaniach poréwnawczych
Biodentine wykazuje podobne efekty dziatania jak MTA
w przykryciu bezposrednim miazgi [70]. Kontrolne bada-
nie histologiczne bylo przeprowadzane po 6 tyg. od apli-
kacji preparatu. W obu grupach stwierdzono catkowicie
uformowany most z¢binowy i brak reakcji zapalnej. Przy
braku znaczacej r6znicy w wynikach miedzy badanymi gru-
pami autorzy uznaja, ze Biodentine moze by¢ alternatywa
dla MTA. Biodentine moze by¢ aplikowany bezposrednio
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do ubytku nie tylko jako $rodek odontotropowy, ale tez
substytut z¢biny bez konieczno$ci jej wytrawiania [74, 75,
76, 77,78, 719]. Zalety te powoduja, ze preparat ze wzgledu
na wlasciwosci oraz tatwo$¢ zaktadania w ubytku zyskuje
coraz szersze zastosowanie w leczeniu biologicznym, a takze
w zaopatrywaniu perforacji [21].

Calcium enriched mixture
Nastgpna nowa alternatywa w leczeniu biologicznym
to cement — mieszanka wzbogacana wapniem. Calcium enri-

Odontoblastyczny material réznicujacy

Nowy materiat do przykrycia miazgi nazwany odonto-
blastycznym materiatem r6znicujagcym (ODM) to mieszanka
kilku czynnikow, ktére w badaniach in vitro wykazujg zdol-
no$¢ do stymulowania réznicowania niezréznicowanych
komérek mezenchymalnych, obecnych w warstwie boga-
tokomorkowej, w kierunku komdrek odontoblastopodob-
nych. W badaniach wykorzystano mieszaning deksameta-
zonu z witaming D, oraz B-glicerofosforanu do przykrycia
bezposredniego i pordownywano jej dziatanie do MTA [91].

ched mixture — CEM (Yektazist Dandan, Iran) zostal wpro- W obu grupach poréwnywano tworzenie zgbiny repara-

wadzony do stomatologii jako endodontyczny biomateriat
do wypetnien [42]. Zawiera on m.in. tlenek wapnia, tréjtlenek
siarki, pigciotlenek fosforu i dwutlenek krzemu. Fizyczne
wiasciwosci CEM, takie jak plynnos$¢, grubos¢ warstwy
1 czas wigzania, oceniane sg korzystnie [80], a jego zasto-
sowanie kliniczne jest takie samo jak MTA [71, 72, 81, 82].
W badaniach na zwierzetach, w réznych formach lecze-
nia biologicznego tworzenie mostu z¢gbinowego w zgbach
leczonych CEM byto porownywalne z MTA, a znacznie
lepsze niz po Ca(OH), [83, 84]. W badaniach nad zastoso-
waniem CEM, MTA i Ca(OH), po catkowitej pulpotomii
wykazano, ze CEM w poréwnaniu do Ca(OH), wywotuje
mniejszy stan zapalny i powoduje tworzenie grubszego
mostu zebinowego. Jednakze w stosunku do grupy, w ktorej
zastosowano MTA, nie zauwazono znaczacych roznic [84].
Zastosowanie CEM w pokryciu posrednim réwniez wyka-
zuje korzystne wyniki [85].

Bialka matrycy szkliwnej

Inne materiaty bioaktywne stosowane w leczeniu bio-
logicznym miazgi to pochodne matrycy szkliwnej (biatka
matrycy szkliwnej) — enamel matrix derivative (EMD).
W jednych badaniach poréwnujacych dziatanie EMD
i Ca(OH), wykazano, ze w miazdze zebdw leczonych z uzy-
ciem wodorotlenku wapnia wystepuje mniejszy stan zapalny
oraz tworzony jest wigkszy most zgbinowy niz po aplikacji
EMD [86]. Z kolei inni badacze wykazali w miazdze zebodw
leczonych EMD znacznie wigksze tworzenie zebiny repa-
racyjnej niz w zebach leczonych Ca(OH), [87, 88].

Propolis

Jako naturalny produkt Propolis posiada dziatanie prze-
ciwmikrobiotyczne oraz przeciwzapalne. Ponadto wykazuje
hamowanie syntezy prostaglandyn, a takze wspomaga uktad
immunologiczny przez zwigkszenie aktywnos$ci fagocytar-
nej, stymulujac odpowiedz komoérkowa oraz nasilajac proces
gojenia. Odpowiedz miazgi na Propolis jest porownywalna
do MTA i lepsza niz na Dycal [89]. Inne badania wyka-
zuja przewage Propolisu nad Ca(OH), polegajaca na tym,
ze Propolis indukuje produkcj¢ zgbiny kanalikowej wysokiej
jakosci w poréwnaniu do porowatej zgbiny indukowanej
przez wodorotlenek wapnia [90].

Jednakze, komentarze w piSmiennictwie sugerujg
koniecznos¢ dalszych obserwacji klinicznych, aby mozna
byto wyciggnac¢ ostateczne wnioski.

cyjnej oraz stopien stanu zapalnego. Ocena tworzonego
mostu z¢binowego nie wykazata znaczacych statystycz-
nie ro6znic w porownywanych grupach, natomiast w grupie
ODM stwierdzono tendencj¢ do tworzenia bardziej nasi-
lonego stanu zapalnego. Jednak obserwacje te wymagajg
dalszych badan.
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