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Streszczenie

Pokrycie bezpośrednie polega na aplikacji środka leczniczego na miazgę obnażoną me-
chanicznie lub urazowo. Nadrzędnym warunkiem powodzenia terapii jest odpowiedni 
stan kliniczny miazgi, która powinna być zdrowa lub objęta odwracalnym procesem za-
palnym. Metoda jest szczególnie polecana w leczeniu młodych zębów stałych ze względu 
na wysoki potencjał regeneracyjny miazgi. U jej podstaw leży zdolność odontoblastów do 
tworzenia mostu zębinowego poprzez odkładanie zębiny trzeciorzędowej. W przypadku 
obnażenia miazgi warstwa odontoblastów obumiera i musi być zastąpiona przez nową po-
pulację odontoblastów wyróżnicowaną z komórek macierzystych miazgi pod wpływem 
działania leku aplikowanego na miazgę. Stosowana do pokrycia miazgi substancja, poza 
właściwościami odontotropowymi oraz zdolnością stymulacji do wytwarzania zadowala-
jącego jakościowo mostu zębinowego, powinna być biozgodna, przylegać do tkanek zęba 
oraz ich nie przebarwiać, a także nie rozpuszczać się w płynie z kanalików zębinowych ani 
w wodzie. Dotychczas nie odkryto środka, który spełniałby wszystkie wyżej wymienione 
warunki, dlatego niezwykle istotne jest ciągłe prowadzenie badań mających na celu wyna-
lezienie substancji dającej najlepsze rezultaty w pokryciu bezpośrednim miazgi. 
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Wstęp
Leczenie biologiczne miazgi jest postępowaniem szcze-

gólnie istotnym w sytuacji obnażeń miazgi młodych zębów 
stałych. Zastosowanie metody pokrycia bezpośredniego 
w zębach z nieukończonym rozwojem korzenia cechuje się 
wysokim odsetkiem powodzeń i umożliwia kontynuację 
procesu apeksogenezy. Pokrycie bezpośrednie miazgi sto-
suje się wyłącznie w określonych sytuacjach klinicznych, 
stanowiących wskazania do tego zabiegu. Obnażenie po-
winno mieć etiologię urazową lub mechaniczną, a miazga 
zęba musi być zdrowa albo w stanie zapalenia odwracal-
nego. Przy spełnieniu powyższych kryteriów, a także braku 
patologicznych objawów klinicznych i  zmian na zdjęciu 

RTG oraz możliwości izolacji zęba od środowiska jamy 
ustnej, istnieje duża szansa powodzenia leczenia metodą 
pokrycia bezpośredniego. 

Tworzenie zębiny trzeciorzędowej
W  celu pełnego zrozumienia mechanizmu leczenia 

miazgi metodami biologicznymi należy przeanalizować 
procesy prowadzące do wytworzenia zębiny trzeciorzę-
dowej, czyli tkanki stojącej u podstaw powodzenia wyżej 
wymienionej terapii. 

Zębina trzeciorzędowa jest rodzajem zębiny powstającym 
w odpowiedzi na patologiczne bodźce zewnętrzne. Jej rolą 
jest ochrona miazgi. Lesot i wsp. (1) jako pierwsi stwierdzili, 
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że należałoby wyodrębnić dwa rodzaje zębiny trzeciorzędo-
wej. Według autorów zębina trzeciorzędowa tworzona przez 
pierwotne odontoblasty powinna być nazywana zębiną 
reakcyjną, zaś produkowana przez nowo wyróżnicowane 
odontoblasty lub komórki odontoblastopodobne – zębiną 
reparacyjną, czyli inaczej naprawczą. Klasyfikacja została 
powszechnie zaakceptowana ze względu na możliwość 
jej stosowania również w  kontekście histologicznym  (2). 
Ponieważ mechanizmy powstawania tych dwóch rodzajów 
zębiny trzeciorzędowej są różne, konieczne jest stosowanie 
różnych strategii leczenia. Zależą one od stopnia destrukcji 
miazgi i od tego, czy warstwa pierwotnych odontoblastów 
została zniszczona.

Zębina reakcyjna jest odpowiedzią miazgi na wczesny 
lub wolno postępujący bodziec, taki jak: próchnica, ubytki 
pochodzenia niepróchnicowego czy materiały i leki stoma-
tologiczne. Ten rodzaj zębiny wytwarzany jest przez zdrowe 
odontoblasty w miejscu działania bodźca pomiędzy miazgą 
a zębiną fizjologiczną. Jeśli drażnienie miazgi przez bodziec 
jest niewielkie, tak jak w przypadku fizjologicznego ścierania 
się zębów, zębina reakcyjna jest produkowana powoli i jej 
struktura może nie różnić się znacząco od zębiny wtórnej. 
W przypadku bodźca o większej sile powstała zębina przy-
biera bardziej nieregularną strukturę, jednak jej budowa 
zawsze w mniejszym lub większym stopniu pozostaje kana-
likowa (2). Metodą leczenia wpływającą na tworzenie zębiny 
reakcyjnej jest pokrycie pośrednie.

W przypadku poważniejszych uszkodzeń lub intensyw-
nego drażnienia miazgi powierzchowna warstwa pierwot-
nych odontoblastów obumiera. Niezróżnicowane komórki 
mezenchymalne lub komórki macierzyste miazgi przekształ-
cają się w nowo wyróżnicowaną generację odontoblastów, 
które wraz z komórkami odontoblastopodobnymi wytwa-
rzają bezkanalikową strukturę – zębinę naprawczą  (2, 3). 
Ten  mechanizm stoi u  podstaw leczenia miazgi metodą 
pokrycia bezpośredniego. Dlatego też stosowany do tego 
celu materiał stomatologiczny powinien posiadać zdolność 
stymulacji komórek macierzystych miazgi do różnicowania 
w nową populację odontoblastów.

Materiały stosowane obecnie  
w pokryciu bezpośrednim miazgi

Idealny materiał służący do pokrycia bezpośredniego 
miazgi powinien stymulować procesy reparacyjne zachodzą-
ce w miazdze, przylegać ściśle do tkanek zęba, być biokom-
patybilny, nie przebarwiać tkanek zęba i nie rozpuszczać się 
w wodzie ani w płynie z kanalików zębinowych. Jak dotąd 
nie opracowano materiału, który spełniałby wszystkie te 
wymagania.

Wodorotlenek wapnia
Historia wprowadzenia wodorotlenku wapnia jako środ-

ka wykorzystywanego w  metodzie pokrycia bezpośred-
niego sięga początku lat 30. XX wieku. Materiał został 

wprowadzony do praktyki leczniczej przez Herrmanna i przez 
wiele dekad był uznawany za „złoty standard” w pokryciu 
bezpośrednim miazgi  (4). Wodorotlenek wapnia jest sto-
sowany w stomatologii w postaci twardniejącej oraz nie-
twardniejącej, przy czym w bezpośrednim pokryciu miazgi 
używana jest druga z form. 

Działanie wodorotlenku wapnia opiera się na uwalnia-
niu jonów hydroksylowych, które alkalizują środowisko 
i działają bakteriobójczo. Początkowym skutkiem jego bez-
pośredniego kontaktu z miazgą jest rozwój strefy martwi-
cy powierzchownej. Pod warstwą martwicy dochodzi do 
nieznacznego stanu zapalnego, co stymuluje miazgę do 
obrony – różnicowania odontoblastów i tworzenia mostu 
zębinowego (5-7).

Wśród wad wodorotlenku wapnia znajdują się: słabe 
właściwości mechaniczno-fizyczne, tworzenie nieregularne-
go, porowatego mostu zębinowego z wyraźnymi defektami 
oraz jego rozpuszczanie w płynie z kanalików zębinowych 
oraz w kwasach. Wodorotlenek wapnia nie wykazuje rów-
nież adhezji do tkanek twardych. Wymienione czynniki są 
wynikiem mikroprzecieku bakteryjnego, będącego jednym 
z głównych przyczyn niepowodzeń pokrycia bezpośredniego 
miazgi. Wodorotlenek wapnia inicjuje procesy kalcyfikacji 
w  miazdze, prowadząc do mineralizacji światła komory, 
co może utrudniać ewentualne leczenie endodontyczne 
w przyszłości. Długoterminowe powodzenie procedury po-
krycia bezpośredniego z zastosowaniem Ca(OH)2 waha się od 
13 do 96% według różnych autorów (8). Stosowanie przez 
tyle lat wodorotlenku wapnia, jako jedynego preparatu 
w biologicznych procedurach stomatologicznych, ujawniło 
wiele jego zalet, ale też wady, które stały się powodem po-
szukiwania alternatywnych produktów opisanych poniżej.

MTA
Popularnym w ostatnim czasie materiałem o zdecydo-

wanie lepszych niż wodorotlenek wapnia właściwościach 
fizycznych, a także w mniejszym odsetku powodującym 
powikłania jest MTA (ang. mineral trioxide aggregate), 
czyli mineralny agregat trójtlenków metali. Wskutek 
reakcji MTA z wodą jako główny produkt powstaje wo-
dorotlenek wapnia.

MTA cechuje się dobrą wytrzymałością mechaniczną, 
a także działaniem odontotropowym, przeciwbakteryjnym 
oraz przeciwgrzybiczym. Z uwagi na niewielką rozpuszczal-
ność w płynach tkankowych, w przeciwieństwie do Ca(OH)2 
nie ulega resorpcji, co poprawia jego szczelność i zmniejsza 
ryzyko mikroprzecieku. Ponadto nie jest toksyczny względem 
komórek miazgi oraz daje kontrast na zdjęciu RTG dzięki 
dodatkowi tlenku bizmutu. Wyróżnia się dwa rodzaje MTA: 
szary (ang. grey mineral trioxide aggregate – GMTA) oraz 
biały  (ang. white mineral trioxide aggregate – WMTA), 
który został opracowany w  celu eliminacji przebarwień 
tkanek zęba, powstających po użyciu GMTA. Wadą WMTA 
w  porównaniu do GMTA jest dłuższy czas wiązania oraz 
według niektórych autorów gorsze właściwości fizyczne 
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powstającego mostu. Inni badacze natomiast nie stwierdzili 
istotnych statystycznie różnic w grubości mostu zębinowego 
stymulowanego działaniem GMTA oraz WMTA (9).

Zaletą MTA w porównaniu do Ca(OH)2 jest szybsze two-
rzenie mostu zębinowego, który równocześnie jest grubszy 
i bardziej jednorodny (9, 10). Ponadto stan zapalny wywo-
ływany przez MTA jest łagodniejszy i bardziej krótkotrwały 
niż powodowany przez Ca(OH)2 (9-11). W większości badań 
odsetek długotrwałych powodzeń leczenia przy użyciu MTA 
jest wyższy niż przy pomocy Ca(OH)2 (10, 12).

Biodentine
Preparat Biodentine to jedna z obiecujących alternatyw 

dla powszechnie stosowanych środków do pokrycia bez-
pośredniego miazgi. Preparat sprzedawany jest w  formie 
gotowych kapsułek z  proszkiem oraz ampułek z  płynem 
– roztworem chlorku wapnia, które należy wymieszać we 
wstrząsarce. W wyniku reakcji powstają uwodniony krze-
mian wapnia oraz wodorotlenek wapnia. Dodatek chlor-
ku wapnia w  preparacie Biodentine skraca czas wiązania 
materiału. Podobnie jak Ca(OH)2 oraz MTA, Biodentine 
wykazuje działanie odontotropowe, stymulując tworzenie 
zębiny reakcyjnej oraz reparacyjnej. Ta zdolność została 
potwierdzona w badaniach in vitro, które ujawniły, że Bio-
dentine stymuluje wydzielanie z komórek miazgi czynnika 
wzrostu TGF-β1, wpływającego na różnicowanie komórek 
macierzystych miazgi w odontoblasty (13). W badaniach in 
vivo wykazano zdolność Biodentine do wytwarzania mostu 
zębinowego o  zadowalającej jakości oraz grubości  (14). 
Istotną zaletą preparatu jest długotrwała szczelność brzeż-
na, zapobiegająca powstaniu mikroprzecieku bakteryjnego.  
Ponadto Biodentine może być stosowany nie tylko jako 
środek odontotropowy, ale również jako substytut zębiny, 
odbudowujący brakujący fragment korony zęba bez koniecz-
ności kondycjonowania (13). 

Próby wykorzystania innych preparatów 
w pokryciu bezpośrednim miazgi 
BioAggregate

BioAggregate (podobnie jak MTA i Biodentine) należy do 
grupy bioceramicznych cementów krzemowo-wapniowych. 
Materiał jest dostępny w formie białego proszku składają-
cego się głównie z  krzemianu wapnia, fosforanu wapnia 
i hydroksyapatytu. W przeciwieństwie do MTA BioAggregate 
nie uwalnia szkodliwych substancji, takich jak glin. Jako 
związek dający kontrast w materiale wykorzystano tlenek 
tantalu (V) zamiast tlenku bizmutu (15). 

Biokompatybilność BioAggregate w stosunku do komó-
rek macierzystych z miazgi zęba ludzkiego (15, 16) oraz jego 
potencjał mineralizacyjny (17) są porównywalne do wyka-
zywanych przez MTA. Ponadto BioAggregate w zbliżonym 
stopniu do MTA stymuluje różnicowanie komórek macie-
rzystych miazgi w odontoblasty, co wykazano poprzez mo-
nitorowanie aktywności alkalicznej fosfatazy w badaniach 

in vitro prowadzonych przez Chang i wsp. (15). W kolejnych 
badaniach in vitro (18) wykazano dodatni wpływ MTA, Bio-
dentine oraz BioAggregate na różnicowanie odontoblastów 
oraz tworzenie ognisk mineralizacji. Biokompatybilność 
Biodentine oraz BioAggregate była zbliżona do MTA. Wyniki 
badania dowodzą, że materiał ten może znaleźć zastosowa-
nie w pokryciu bezpośrednim miazgi.

Mieszanka wzbogacana wapniem
Mieszanka wzbogacana wapniem – CEM (ang. calcium- 

-enriched mixture) – to bioaktywny materiał stymulujący 
regenerację tkanek, wynaleziony i  opatentowany przez 
Asgary’ego (19). Preparat znany jest również pod nazwą 
NEC (ang. new endodontic cement). Materiał złożony jest 
przede wszystkim z soli wapnia, tlenku wapnia, krzemianu 
wapnia i fosforanu wapnia, które miesza się z roztworem 
na bazie wody. CEM wykazuje szereg korzystnych cech, 
takich jak: właściwości antybakteryjne, aktywność biolo-
giczna, zdolność do formowania mostu zębinowego oraz 
biokompatybilność zbliżoną do MTA (20, 21). W pewnych 
aspektach CEM wykazuje korzystniejsze właściwości niż 
MTA. Te właściwości to łatwiejsza aplikacja, krótszy czas 
wiązania, większa grubość mostu zębinowego obserwo-
wana w próbkach z wykorzystaniem CEM w porównaniu 
z MTA (22). Ponadto skład CEM jest zbliżony do hydrok-
syapatytu zębiny, co może być czynnikiem ułatwiającym 
produkcję nowej tkanki w pobliżu materiału (23).

Witamina D3

1α,25-dihydroksywitamina D3 (1α,25(OH)2D3) jest uwa-
żana za najbardziej aktywny metabolit witaminy D3. Jak 
powszechnie wiadomo, odgrywa ona znaczącą rolę w mine-
ralizacji oraz homeostazie kości. Znany jest również wpływ 
witaminy D3 na mineralizację zębów. Niedobór witaminy D 
powoduje zaburzenia mineralizacji zębiny oraz opóźnione 
wyrzynanie zębów (24).

Badania in vitro przeprowadzone przez Woo i wsp. (24) 
wykazały, że 1α,25(OH)2D3 stymuluje ekspresję markerów 
zębiny – sialofosfoproteiny (ang. dentin sialophosphoprotein 
– DSPP) oraz białka macierzy zębinowej (ang. dentin matrix 
acidic phosphoprotein 1 – DMP-1). Oznacza to, że 1α,25- 
-dihydroksywitamina D3 może być przydatna w stymulowa-
niu powstawania zębiny reparacyjnej. 

W  kolejnych badaniach sprawdzano ekspresję sialo-
fosfoproteiny zębinowej  (DSPP) oraz fosfoglikoproteiny 
macierzy zewnątrzkomórkowej (ang. matrix extracellular 
phosphoglycoprotein – MEPE) po pokryciu miazgi zębów 
psów różnymi kombinacjami deksametazonu, witami-
ny D oraz chitosanu wraz z  MTA. Doświadczenie wy-
kazało, że wszystkie środki stymulują zębinotwórczy 
potencjał komórek macierzystych miazgi  (25). 1α,25- 
-dihydroksywitamina D3 w  kombinacji z  deksametazo-
nem oraz β-glicerofosforanem  (nazwana przez autorów 
ODM – odontoblastyczny materiał różnicujący) została 
wykorzystana w  badaniach in vitro na szczurach, a  jej 
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działanie porównano z MTA (26). Próbki były oceniane pod 
kątem rozwoju stanu zapalnego, różnicowania komórek 
macierzystych w  odontoblasty oraz formowania zębiny 
reparacyjnej. Stan zapalny w zębach, w których wykonano 
pokrycie bezpośrednie przy użyciu ODM, był bardziej nasi-
lony niż przy użyciu MTA. W obu grupach zaobserwowano 
tworzenie odontoblastów oraz mostu zębinowego, którego 
grubość nie różniła się statystycznie pomiędzy próbkami. 

Hydrogel
Hydrogel jest związkiem składającym się z  surowiczej 

albuminy bydlęcej oraz aldehydu glutarowego pełniącego 
rolę substancji sieciującej. Związek został opatentowany 
w 2014 roku (27).

W badaniach porównano homogenność mostu zębino-
wego tworzonego przez Ca(OH)2 oraz Hydrogel po pokryciu 
odsłoniętej miazgi zębów szczurów i oceniono towarzyszący 
stan zapalny (28). Wykazano, że oba preparaty indukują two-
rzenie mostu zębinowego, jednak w przypadku Hydrogelu 
jest on bardziej homogenny. Ponadto po pokryciu miazgi 
Ca(OH)2 zaobserwowano bardziej nasilony stan zapalny. 
Są to jak dotąd jedyne badania wykorzystujące Hydrogel 
w metodzie pokrycia bezpośredniego, ale obiecujące wy-
niki wskazują, że może być on rozważany jako materiał do 
dalszych badań. 

Czynniki wzrostu
Czynniki wzrostu odpowiadają za regulację rozwoju 

i wzrostu tkanek oraz stymulują regenerację tkanek i go-
jenie ran. Dlatego idea wykorzystania ich do pokrycia 
bezpośredniego miazgi wydaje się być trafna. Przeprowa-
dzane do tej pory badania in vitro badające wpływ m.in. 
podstawowego czynnika wzrostu fibroblastów (ang. basic 
fibroblast growth factor – bFGF) (29), białka morfogenetycz-
nego kości (ang. bone morphogenetic protein – BMP) (30), 
rekombinowanego ludzkiego insulinopodobnego czynni-
ka wzrostu  (ang. recombinant human insulin-like growth 
factor-1 – rhIGF-1) (31) wykazały, że czynniki te stymulują 
tworzenie odontoblastów. 

Systemy łączące
Jedną z  głównych przyczyn niepowodzeń leczenia ob-

nażeń miazgi metodą pokrycia bezpośredniego jest brak 
przylegania materiału do tkanek zęba, a  co za tym idzie 
powstawanie mikroprzecieku. Dlatego poszukiwana jest 
substancja zapewniająca adhezję do zębiny, a zarazem speł-
niająca wymagania stawiane materiałowi stosowanemu do 
pokrycia bezpośredniego. Z tego powodu zainteresowanie 
wśród badaczy wzbudzają systemy adhezyjne.

W  badaniach przeprowadzonych przez Nowicką 
i wsp. (32) porównywano takie parametry, jak: jakość mostu 
zębinowego, naciek zapalny oraz subiektywne dolegliwości 
zgłaszane przez pacjentów leczonych metodą pokrycia 
bezpośredniego przy użyciu wodorotlenku wapnia oraz 
samotrawiącego systemu łączącego. Pacjenci, u  których 

zastosowano samotrawiący system łączący, nie zgłaszali 
dolegliwości bólowych w przeciwieństwie do grupy, w której 
stosowano wodorotlenek wapnia, gdzie część pacjentów 
opisywała niewielkie dolegliwości. Jednakże w porównaniu 
do wodorotlenku wapnia, w zębach leczonych systemem 
łączącym most zębinowy był znacząco cieńszy oraz wyka-
zano obiektywnie nieznacznie silniejszą reakcję zapalną 
miazgi. Zbliżone rezultaty uzyskali ci sami autorzy w swoich 
wcześniejszych badaniach in vitro (33). W wielu innych bada-
niach rezultaty przedstawiały się podobnie – obserwowano 
większy stan zapalny i  brak formowania lub formowanie 
gorszego jakościowo mostu zębinowego w przypadku sys-
temów adhezyjnych lub wręcz całkowite niepowodzenie 
leczenia (14, 34, 35). W kolejnych badaniach natomiast stan 
zapalny miazgi przy zastosowaniu systemów adhezyjnych był 
mniejszy niż przy Ca(OH)2, lecz most zębinowy pozostawał 
cieńszy w porównaniu z Ca(OH)2  (36, 37). Ponadto w ba-
daniach immunohistochemicznych nie wykazano ekspresji 
białek  (fibronektyny oraz kolagenu typu III) istotnych dla 
tworzenia zębiny naprawczej przez miazgę zębów pokrytych 
systemem łączącym (38).

Białka matrycy szkliwnej
Białka matrycy szkliwnej (ang. enamel matrix derivative 

– EMD) w formie preparatu Emdogain są powszechnie sto-
sowane w zabiegach regeneracji tkanek przyzębia. Emdogain 
składa się z  amelogenin i  innych białek macierzy szkliw-
nej oraz nośnika – glikolu propylenowego. Amelogenina 
uczestniczy w procesie różnicowania odontoblastów oraz 
formowania zębiny w wyniku dentinogenezy (39). 

W  badaniach in vivo porównujących efekty leczenia 
metodą pokrycia bezpośredniego przy użyciu EMD oraz 
Ca(OH)2 autorzy osiągali podobne wyniki. W badaniu prze-
prowadzonym przez Olssona i wsp. (39) dolegliwości bólowe 
u pacjentów leczonych preparatem Emdogain były mniejsze, 
zaś stan zapalny miazgi bardziej nasilony niż w grupie, w któ-
rej zastosowano Ca(OH)2. W grupie EMD ilość wytworzonej 
tkanki twardej była większa niż w Ca(OH)2, jednak budową 
nie przypominała mostu zębinowego. Autorzy sugerują, że 
potrzebne są podobne badania wykorzystujące sam nośnik, 
czyli glikol propylenowy, jako kontrolę negatywną w celu 
udowodnienia, że to białka macierzy szkliwnej stymulują 
tworzenie twardej tkanki. Twierdzą również, że jako nośnik 
powinien być wykorzystany materiał o konsystencji stałej, 
oceniając taką konsystencję jako bardziej odpowiednią do 
formowania tkanki twardej. 

Podobne badania wykonali parę lat później Kiatwateera-
tana i wsp. (40), uzyskując odmienne wyniki. Ilość twardej 
tkanki uzyskana w grupie z EMD była mniejsza niż w grupie 
z Ca(OH)2, zaś stan zapalny w grupie EMD okazał się bardziej 
nasilony niż w grupie Ca(OH)2.

Celem kolejnych badań było scharakteryzowanie nowo 
powstałej przy pomocy EMD tkanki, oznaczając marke-
ry charakterystyczne dla zębiny – sialoproteinę zębino-
wą  (ang. dentin sialoprotein – DSP) oraz kolagen typu I. 
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Nowo powstała tkanka w wyniku pokrycia bezpośredniego 
zarówno EMD, jak i  Ca(OH)2 zawierała oba markery, co 
pozwala scharakteryzować ją jako zębinę. Jednak powstała 
tkanka nie przykrywała całkowicie miejsca obnażenia, co 
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być niewystarczająca, aby środek ten mógł być stosowany 
w metodzie pokrycia bezpośredniego (43).

Podsumowanie
Pokrycie bezpośrednie jest metodą, która stwarza moż-

liwość zachowania tak ważnego dla długoczasowego utrzy-
mania zęba w  jamie ustnej parametru, jakim jest jego 
żywotność. Istotna jest znajomość wskazań do przeprowa-
dzenia leczenia tym sposobem, jak również środków, które 
zapewnią największe prawdopodobieństwo pozytywnych 
rezultatów. Dlatego też konieczne są badania mające na 
celu stworzenie materiału stomatologicznego dającego jak 
najlepsze długoczasowe wyniki leczenia.
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