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Background and Aim: An important requirement for a dentin bonding agent is biological compatibility. 
Since dentin bonding agents are placed in cavity preparations with subgingival extensions, with direct contact 
to gingival and mucosal tissues, tissue response to these materials must be investigated. The aim of this study 
was to examine the cytotoxicity of AdheSE, a self etching adhesive, on human gingival fibroblasts. 
Materials and Methods: In this experimental in vitro study, primary human gingival fibroblasts were 
exposed to different dilutions of primer & bond of  AdheSE (Vivadent, Liechtenstein). The toxicity of the 
primer was tested in 30 seconds, 300 seconds and 24 hours. The cytotoxicity of the bond was analyzed in 
uncured mode after 20 seconds, 5 minutes and 24 hours. In cured mode, tested materials were analyzed after 
24 and 48 hours. Cytotoxic effects were evaluated using MTT, cell counting and DNA condensation assays. 
Data were analyzed by two way repeated measure ANOVA with p<0.05 as the level of significance. 
Results: MTT Assay revealed that uncured AdheSE Bond was toxic only in 10-1 dilution and the difference 
with control group was significant (P<0.05). By increasing the time to 300sec. and 24h, dilutions of 10-2 and 
10-4 were the most cytotoxic respectively. Cytotoxicity of uncured primer after 30 sec. and 300 sec. began 
from 10-2 and after 24h began from 10-2 and reached to 10-1. AdheSE in cured mode showed significant 
difference with control group in 1:2 (P<0.001),1:4 & 1:6 (P<0.01) dilutions. In cell counting assay only the 
1:2 dilution was significantly more toxic than control group. Apoptosis (a morphological and biochemical 
distinct form of cell death that regulates cell turnover) comprised in less than 5% of total death in both cured 
and uncured adhesives. 
Conclusions: Based on the results of this study, by increasing the exposure time, smaller amounts of bonding 
could be cytotoxic. Cytotoxicity was related to material, dilution, time of exposure and curing. It would be 
necessary to identify the toxic ingredients of this adhesive and replace them by more biocompatible 
components.  
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  چكيده
، اي  با گسترش زير لثهكه عوامل باندينگ عاجي در حفرات دندانياز آنجا  .است  هر عامل باندينگهاي  ويژگيترينيكي از مهمسازگاري  زيست :نه و هدفيزم

 ارزيابي مطالعه حاضر با هدف.  است سنجش واكنش بافتي به اين مواد امري ضروريبنابراينگيرند،  اي و مخاطي قرار مي لثهدر تماس نزديك با بافتهاي 
  .انجام شد انساني ه فيبروبلاست لثيها سلول بر AdheSE سميت سلولي عامل باندينگ عاجياثر  آزمايشگاهي

زه پليمريصورت ه ب )Vivadent, Liechtenstein() باند و پرايمر( AdheSE يـو عاجـي ادهزيـت سلولـسميآزمايشگاهي، ق ـن تحقيـدر اي :روش بررسي
                                                 

   گروه آموزشي دندانپزشكي ترميمي- دانشكده دندانپزشكي دانشگاه آزاد اسلامي تهران-هم كوچه نيستان د-خيابان پاسداران -تهران: نشاني: مؤلف مسؤول 
   sbanava@yahoo.com :کينشانی الکترون 22564570 -1: تلفن
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                             دكتر سپيده بانوا و همكاران                                                                AdheSEبررسي اثر سميت سلولي عامل باندينگ عاجي 

 ٦٠

 300 ثانيه، 20نشده به مدت پليمريزه صورت ه  بباند ساعت و جزء 24 ثانيه و 300 ثانيه، 30 به مدت پرايمرجزء .  مورد بررسي قرار گرفت،شدهپليمريزه نشده و 
 انساني اوليه قرار هلاست لث فيبروبيها سلولي مختلف در مجاورت ها رقت ساعت در 48 و 24شده به مدت پليمريزه صورت ه بهر دو ، و  ساعت24ثانيه و 
جهت آناليز آماري .  مورد ارزيابي قرار گرفتDNA condensation ي وـارش سلولـشم ،MTT ا آزمايشهايـ مورد مطالعه بتركيباتسميت سلولي . گرفتند
 .اري در نظر گرفته شدد  به عنوان سطح معني>05/0pو استفاده  هاي تكراري براي دادهطرفه دو  ANOVAهاي حاصله، از آناليز  داده

داري با گروه كنترل  اختلاف معني 10-1 ثانيه مجاورت، تنها در رقت 20 پس از ،نشدهپليمريزه  AdheSE Bond، نشان داد كه سميت MTTآزمايش  :ها  يافته
اثر سميت .  مشاهده گرديد10-4 و 10-3 يها رقت ساعت، بيشترين ميزان سميت به ترتيب در 24 ثانيه و 300 و با افزايش زمان مجاورت به )>001/0P(داشت 
 شروع شد و در 10-3  ساعت مجاورت از رقت24، و پس از 10-2 ثانيه مجاورت از رقت 300 و 30 پس از ،صورت پليمريزه نشدهه ب  AdheSEپرايمرسلولي 

 001/0P<( ،1:4( 1:2ي ها رقت ساعت در 24 شده در يمريزهپل در حالت AdheSE نشان داد كه جزء باند MTTآزمايش .  به حداكثر ميزان خود رسيد10-1رقت 
 با ).>001/0P( بود دار  معني1:2اختلاف تنها در رقت  اين ،كه در آزمايش شمارش سلولي داري با گروه كنترل نشان داد، در حالي ، اختلاف معني)>01/0P( 1:6و 

 سلولي را turnover، كه  از مرگ سلولي به لحاظ مورفولوژيكي و بيوشيمياييشكل مشخصي ( مشخص شد كه آپوپتوز DNA condensationانجام آزمايش
كل مرگ سلولي رخ داده را به خود % 5شده، كمتر از پليمريزه صورت ه  نشده و چه بپليمريزه صورت ه در تمامي تركيبات مورد مطالعه چه ب )كند تنظيم مي

  .اختصاص داد
 با رقت، ،ميزان سميت.  فيبروبلاست لثة انساني بوديها سلولدر هر دو جزء خود داراي اثر سميت سلولي بر روي  AdheSEعامل باندينگ عاجي  :گيري نتيجه

  .شوندضروري است كه اجزاء سمي اين ماده شناسايي شده و با موادي با سازگاري نسجي بهتر جايگزين . زمان مجاورت و پليمريزاسيون ارتباط داشت

   AdheSE ؛هاي لثه  فيبروبلاست؛عامل باندينگ عاجي ؛سميت سلولي :ها  واژهكليد
  ٣٠/١٠/٨٥:  تأييد چاپ٠٥/٠٦/٨٥:  اصلاح نهايي٢٣/٠٢/٨٥: وصول

  
  مقدمه 

هاي ادهزيو همراه با مواد  در چند سال گذشته كاربرد سيستم
رنگ دندان جهت ترميم ضايعات پوسيدگي و ساير نقايص دنداني در  هم

عوامل . )1( يار افزايش يافته استناحيه قدامي و خلفي دهان بس
باندينگ عاجي علاوه بر فراهم كردن گير و قدرت چسبندگي بالا در 

اي مطلوب بين  ترميمهاي كامپوزيتي، سبب برقراري سيل لبه
اين  .)2( گردند هاي مينايي و عاجي حفره و رزين كامپوزيت مي ديواره
ا بودن خصوصيات  علاوه بر داردباي ،  دنداني ساير موادمانندمواد 

فيزيكي و شيميايي خوب، سازگاري نسجي مناسبي داشته و سبب 
آسيب، تغييرات سلولي، سميت سلولي و القاء پاسخ التهابي يا ايمني 

 دباي آل  در انتخاب يك عامل باندينگ عاجي ايده بنابراين .)3( دننگرد
 به مواردي چون كارايي كلينيكي خوب و آسان، ارزان بودن، افزايش
چسبندگي بين مادة ترميمي و ساختمان دندان، خصوصيات فيزيكي 

 .)4،5( گاري نسجي آن توجه نمودكافي و مناسب و از همه مهمتر ساز
اين ويژگي عامل مهمي در تأييد يك مادة دنداني توسط مراكز معتبري 

 هنگام كاربرد عوامل باندينگ زيرا ،باشد مي FDA و ADA مانند
ي، به ويژه حفراتي كه نزديك لثه هستند، تماس عاجي در حفرات دندان

 امري اجتناب ناپذير است و از طرفي چون اين تركيبات ،اين مواد با لثه
براي مدت طولاني در تماس نزديك با بافتهاي مجاور مانند پالپ و 

توانند با توجه به وجود تركيبات شيميايي  گيرند، مي پريودنشيوم قرار مي
به همين . سبب بروز اثر سميت سلولي گردندد خومختلف در ساختمان 

دليل لزوم بررسي اثرات سمي ناشي از مواد مونومرهاي موجود در مورد 
  .)6( ام عوامل باندينگ جديد وجود داردتم

 نسل از عوامل باندينگ عاجي با تركيب شيميايي و چندينتاكنون 
  ادهزيوهاي   كهاند برد كلينيكي مختلف فراهم شدهروند كار

self etching-primer به دليل حذف مرحله اچينگ و كاربرد كلينيكي 
در تحقيقات پيشين سميت اگرچه  .اند تر مقبوليت بيشتري يافته ساده

هاي كشت سلولي  سلولي عوامل باندينگ عاجي متنوعي بر سيستم
  در مورد سميت سلوليولي ،مختلف مورد بررسي قرار گرفته است

مطالعات بسيار اندكي انجام شده  self etching-primer ادهزيوهاي
  . اطلاعاتي در اين زمينه به وضوح وجود داردكمبود  واست

طور مكرر مسئله بروز آسيب بافت لثه در اثر ه در مطالعات گذشته ب
 از جملة اين .)7( است كاربرد عوامل باندينگ عاجي، كانون بحث بوده 

هاي  ، واكنش)10-8( توان به بروز واكنشهاي آلرژيك عوارض مي
ه و ايجاد تغيير رنگ ب) 12،13( ، سفيد شدن مخاط)11(ليكنوئيدي 

در مخاط دهان و لثه ) nebulous discoloration(صورت تار و محو 
بروز درماتيت تماسي و حساسيت نيز از ديگر عوارض . )14 (اشاره كرد

ز  بروز سميت سلولي ناشي ا.)18-15، 11-8( باشد كاربرد اين مواد مي
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هاي عاجي كه در چندين مطالعه به اثبات رسيده  ها و ادهزيو كامپوزيت
است، ممكن است علاوه بر التهاب يا نكروز مخاط دهان، موجب  

 براي بررسي اثر مطالعاتي بنابراين ،)19،20( واكنشهاي آلرژيك شود
   .)3،21( هاي لثة انساني انجام شده است اين مواد بر فيبروبلاست

  هاي ادهزيو به دليل وجود تركيبات  ستمسيممكن است 
  ، HEMA ،UDMA، Bis-GMA ،TEGDMA ،MDP مانندرزيني 

Methyl methacrylate ،Glutaraldehyde و كامفوروكينون )CQ( ،
   .)28-3،4،8،12( سبب بروز تغييرات سلولي و سميت شوند

با توجه به اهميت موضوع سازگاري نسجي در انتخاب مواد دنداني 
 اطلاعات در زمينة كمبودمله عوامل باندينگ عاجي و همچنين و از ج

  كه از نوع  AdheSE  سميت سلولي عامل باندينگ عاجي
self-etching primerاين  اثرات ارزيابي جهت  حاضر  مطالعه،باشد  مي

 در آزمايشگاه كشت آزمايشگاهيصورت ه بر تغييرات سلولي ب ماده
علوم  دانشكدة داروسازي دانشگاه شناسي و داروشناسي سلولي گروه سم

   .شد انجام 1384-1383تهران در سال پزشكي 
  

  روش بررسي
 يها سلولبر روي آزمايشگاهي   تجربيصورته ب مطالعه حاضر

عامل  و پرايمر بانددو جزء اثر . دشفيبروبلاست لثة انساني انجام 
بر تغييرات  )AdheSE )Vivadent, Liechtenstein باندينگ عاجي

اثر اين . قرار گرفتبررسي مورد  فيبروبلاست لثة انساني يها ولسل
ي مختلف ها رقتنشده، با پليمريزه  شده و پليمريزه صورته  بتركيبات

  .شدو در زمانهاي مجاورت متفاوت ارزيابي 
   انسانيه فيبروبلاست لثیها سلولكشت 

 فيبروبلاست لثة انساني يها سلولدر اين مطالعه از كشت اولية 
 explantation با استفاده از تكنيك قبلي تحقيقستفاده شد كه در ا

هاي بيوپسي بافت لثة بيماراني كه جهت جراحي دندان  بافت، از نمونه
عقل نهفته به بخش جراحي فك و دهان دانشكدة دندانپزشكي دانشگاه 

  .)29( علوم پزشكي تهران مراجعه كرده بودند، تهيه شده بود
 DMEM ،ها سلولاده براي اين محيط كشت مورد استف

)Biochrom AG, Germany ( 10بـود كـه بـه آن %FBS 
)Sigma, USA( بيوتيـك  آنتي% 1 و)U/ml 10000سيليـن و   پني

mg/ml 10استرپتومايسيـن  ()PAN, Germany( دش اضافه .

 CO2% 5هاي سلولي در داخل انكوباتور در هواي مرطوب حاوي  كشت
لازم به ذكر است كه شمارة پاساژ  .ي شدند نگهدارºС37و دماي 

  . بود8 تا 3هاي سلولي استفاده شده در اين تحقيق بين  تمامي كشت
  سازي آنها آماده اد مورد آزمايش ومو

 1در جدول مل باندينگ عاجي مورد آزمايش عاتركيبات موجود در 
) باند و پرايمر (AdheSE عاجي سميت سلولي ادهزيو .آورده شده است

د، در حالت پليمريزه نشده و باش  ميself etching-primerاز نوع كه 
ماده در اثر سميت سلولي اين  .پليمريزه شده مورد ارزيابي قرار گرفت

صورت پليمريزه ه ب AdheSE Primer و AdheSE Bondدو جزء 
 مورد بررسي قرار log به فاصلة يك 10-1تا  10- 7ي ها رقتنشده در 

 حل شدند و سپس با انجام O96د در الكل اتيليك اين مواابتدا . گرفت
  Phosphate Buffer Serumسازي سريالي و با استفاده از رقيق

)PBS( ي مورد نظر رسانده شدندها رقت، به.  
  AdheSE تركيبات موجود در - 1جدول 

  اجزاء كارخانه سازنده

Vivadent, Lichtenstein پرايمر: 

 Phosphonic acid 
acrylate 

 Bis-acrylamide 
  آب 
  :باند 
 Bis-GMA/GDMA 
  HEMAو ذرات سيليكاي منتشر  
 Comphorquinon and 

stabilizer 

امل باندينگ عاجي ي از تحقيق اثر سميت سلولي عدر بخش ديگر
، 1:6، 1:8، 1:10ي ها رقتصورت پليمريزه شده در ه  ب،مورد مطالعه

از آنجا ، ها رقتر تهية اين  به منظو. مورد بررسي قرار گرفت1:2 و 1:4
بود، مشابه كلينيك و طبق )  باندوپرايمر ( شامل دو جزء AdheSEكه 

 µl10اي استريل با  دستور كارخانة سازنده ابتدا سطح يك لامل شيشه
 آن توسط يك هاي همرطوب و پس از چند دقيقه اضافاز پرايمر 

 ايجاد شده كه لاية نازك سيال طوريه  ب،اپليكاتور استريل حذف شد
 AdheSE Bond  ازµl10بر روي لامل مورد نظر محو گرديد، سپس 

 لايت  توسط دستگاهوشد  قرار داده مذكوراي  در وسط لامل شيشه
 و با 2cmmW/ 450 با شدت نور)Dentamerica, USA( كيور
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 10ت به مدطبق دستور كارخانه سازنده فاصلة كمتر از نيم ميليمتر، 
ونة مورد آزمايش در يك  پس از پلـيمريزاسيون، نمـ. شدپليمريزه ثانيه

 خالص DMEM محيـط ml2 آن استريـل قرار داده شد و بـه محفظة
 ساعت در 48 مذكور به مدت سپس نمونة. اضافه گرديد) سرمفاقد (

آوري موادي كه از  ه منظور جمعاين عمل ب. انكوباتور قرار گرفت
 48پس از . شوند، انجام گرفت شدن آزاد ميپليمريزه  ، پس ازادهزيو

و از يك فيلتر  آوري در يك سرنگ استريل جمع هساعت، عصارة حاصل
µm22/0 با استفاده به دست آمده عصارة استريل .داده شد عبور   

ي مذكور تهيه ها رقتسازي شد و   خالص رقيقDMEMاز محيط 
  .گرديدند

  هاي سميت سلولي آزمايش

جش سميت سلولي عامل باندينگ عاجي مورد مطالعه از براي سن
 استفاده DNA condensationو شمارش سلولي ، MTTآزمايشهاي

و فقط در تماس ي كه عامل باندينگ بر آنها اثر داده نشد يها سلول. دش
يي كه تنها در ها سلول و بودند O96الكل % 1با محيط كشت داراي 

به ترتيب  نسبت بودند، خالص به يك DMEM محيط كشت و معرض
در نظر  پليمريزه شده  پليمريزه نشده و در حالتعنوان گروه كنترله ب

  .گرفته شدند
  مؤيد فعاليت ميتوكندري در اين آزمايش : MTTآزمايش -

   رابطه مستقيم با رشد سلول و بقاء سلولي وباشد  سلول مي
  ابتدا  .)31، 30( شد انجام MTTطبق پروتكل رنگ  كهدارد 
 -Dimethyl-2-thiazolyl) -2,5-diphenyl -2H- 3-(4,5 لولمح

terazoliumbromide (Merck,Germany) (MTT) در PBS با 
 فيبروبلاست در يها سلول. هيه شدت ليتر گرم در ميلي ميلي5 غلظت
 ).سلـول در هـر چـاهـك 6 × 103( كاشته شدند  خانه96هاي  پليت

ي مورد ها رقتد آزمايش با ، مواد مور انكوبه شدن ساعت24پس از 
 درهاي مربوطه اضافه و پـس از اتمام تيمار دارويي  نظر به چاهك

 300 و 20نشده پس از پليمريزه در حالت  (زمانهاي مجاورت مورد نظر
، ) ساعت48 و 24شده پس از پليمريزه  ساعت و در حالت 24ثانيه و 

 كشت محيط كشت حاوي تركيبات مورد آزمايش تعويض و با محيط
. دشجايگزين  ليتر ميليگرم در ميلي 5/0 با غلظت MTTتازه حاوي 

% 5 و ºС37 ساعت در انكوباتور با دماي 3 به مدت ها سلولسپس 
CO2قرار گرفتند .   

 يها سلولليد شده توسط  توformazanهاي نامحلول  كريستال
 dimethyl sulfoxide) Merck- Germanyزنده با استفاده از 

DMSO-( شد و كميت  حلformazan حاصله به روش 
 -Microplate reader)Anthos اسپكتوفتومتري تـوسط دستـگاه 

Austria( در طـول مـوج nm570د تعييـن گرديـ.  
آميزي تريپان  از رنگاين آزمايش در :  آزمايش شمارش سلولي-

 جهتتغيير در نفوذپذيري غشاء سلولي بلو براي بررسي ميزان 
تواند  تنها زماني ميمذكور  رنگ .شدت سلولي استفاده گيري سمي اندازه

به داخل سلول نفوذ كند كـه غشاء سلـولي به سبب اثر سميت سلولي 
 فيبروبلاست لثة يها سلولبراي انجام اين آزمايش . باشدآسيب ديده 

سلـول در هـر  3 ×104( خانه كاشته شدند 24هاي  انساني در پليت
كوبه شدن، مواد مورد آزمايش با  ساعت ان24پس از ). چـاهـك

هاي مربوطه اضافه و پـس از اتمام تيمار  ي مورد نظر به چاهكها رقت
نشده پس از پليمريزه در حالت  (دارويي در زمانهاي مجاورت مورد نظر

 48 و 24شده پس از پليمريزه  ساعت و در حالت 24 ثانيه و 300 و 20
 آميزي شده و رنگ% 4/0 توسط محلول تريپان بلو ها سلول، )ساعت
 زنده بر روي لام نئوبار و در زير ميكروسكوپ نوري با يها سلول

و سپس غلظت سوسپانسيون سلولي   شمارش شدند برابر10بزرگنمايي 
  .محاسبه گرديد

اين آزمايش به عنوان يك : DNA condensation آزمايش -
 يها سلولتست تأييدي براي مرگ سلولي و همچنين رديابي 

توتيك و به دنبال آن تعيين نوع مرگ سلولي رخ داده توسط عوامل آپوپ
آزمايش طبق پروتكل اين . باندينگ عاجي مورد آزمايش، انجام گرفت

 فيبروبلاست يها سلول .)32(  انجـام گرفـتHoechst 33258رنگ 
سلـول  1 ×105(كاشته شدند  chamber slideظـروف لثة انساني در 

 مورد تركيبات ساعت انكوبه شدن، 24 پس از). در هـر چـاهـك
هاي  به چاهك شده پليمريزهو نشده پليمريزه صورت ه بآزمايش 

 در حالت  ساعت مجاورت24 ثانيه و 300پس از مربوطه اضافه و 
 شده،پليمريزه در حالت مجاورت  ساعت 24نشده و پليمريزه 

در زير ميكروسكوپ  ها سلولانجام شد و  Hoechst آميزي رنگ
طي اين . ند مورد بررسي قرار گرفتUV و با استفاده از نور رسنتفلو

از خود نشان ) پراكنده( آبي كمرنگ ةي زنده هستها سلولآميزي،  رنگ
به دليل متراكم شدن به طريق آپوپتوز ي مرده ها سلول ولي ،دادند
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 ٦٣

  كه ناشي ازدرخشان و نور كوچك و با رنگ آبي پراي هسته، هسته
در هر . شتندگذا  به نمايش ،باشد  ميHoechstنگ رسان رئوخاصيت فلو

field ،5و تحت شمارش قرار گرفت صورت تصادفي انتخابه  ناحيه ب .
 ي يكها سلولي زنده و مرده و نسبت آنها با كل ها سلولشمارش 

fieldبودگيري مرگ سلولي  ، مقياس اندازه.  
 هطور مستقل براي هر ماده به هر آزمايش حداقل سه مرتبه ب

 نشده، در هر رقت و در هر يك از پليمريزهشده و پليمريزه صورت 
 )triplicate( تايي 3صورت ه زمانهاي مجاورت تكرار و هر بار حداقل ب

هاي حاصله، از آناليز  در اين مطالعه جهت آناليز آماري داده. دشانجام 
ANOVA متعاقبأ از آناليز واريانسو هاي تكراري  براي داده طرفه دو 

 هاي تكراري و آناليز واريانس يك طرفه به همراه  طرفه براي دادهيك

post test به طريق Tukey 05/0 استفاده وp<سطحان  به عنو 
  .در نظر گرفته شد يدار معني

  
  ها  يافته

 مقايسه سميت سلولي بر حسب AdheSEدر مورد اجزاء باندينگ 
آناليز نتيجه  .هاي مختلف صورت گرفت هاي مجاورت و رقت زمان

نشان داد كه ) Repeated Measure Anova(هاي تكرار  واريانس داده
 به .هاي مجاورت وجود دارد هاي مختلف و زمان اثر متقابل بين رقت

ين منظور در مرحله بعد مقايسه سميت سلولي در هر زمان مجاورت ا
هاي مختلف صورت  هاي مختلف و نيز در هر رقت بين زمان بين رقت

  .گرفت
  :MTT آزمايش نتايج

صورت ه  ب AdheSE Bond، اثر سميت سلولي تركيب1در نمودار 
اين ماده . دشو ي مختلف مشاهده ميها رقتها و   نشده در زمانپليمريزه

 داراي اثر 10- 1 و 10- 2، 10- 3ي ها رقت ثانيه در 20با زمان مجاورت 
با داري   اختلاف معني10-1سميت سلولي بوده كه اين اثر تنها در رقت 

ميزان سميت سلولي ناشي از اين . )>001/0P(گروه كنترل نشان داد 
ي ها رقتهمچنين اين ماده در .  بود%4/50 مذكور معادل  ماده در رقت

 اثر القائي داشت كه از نظر ها سلول تا حدي بر روي 10-5 و 10- 6
 ثانيه با 300كه اين تركيب به مدت  هنگامي. دار نبود آماري معني

 شروع شد و 10- 4جاورت داده شد، اثر سميت سلولي از رقت  مها سلول
از اين رقت به . رسيد % 8/36 به حداكثر ميزان خود يعني 10- 3در رقت 

  .آمد  درplateauبعد افزايش اثري مشاهده نشد و منحني به حالت 

به  AdheSE Bond  درصد بقاء سلولي به دنبال اثر -1نمودار 
هاي مختلف با   و زمانها رقتك  نشده به تفكيپليمريزهصورت 

  .MTTاستفاده از آزمايش 

 10- 5 و 10- 6، 10- 7ي ها رقتاين ماده با اين زمان مجاورت در 
 ساعت مجاورت اين 24پس از .  بودها سلولفاقد هرگونه اثري بر روي 

 به بعد اثر سميت سلولي 10- 5، مشاهده شد كه از رقت ها سلولماده با 
اثر سميت سلولي % 50 بيش از 10- 4 در رقت كه طوريه بروز كرده، ب

، تغيير 10-1 و 10-2، 10- 3ي بعدي يعني ها رقت. مشاهده گرديد
ميزان سميت سلولي . محسوسي را در ميزان سميت سلولي نشان ندادند

داري با گروه   اختلاف معني10- 5 و 10- 6، 10- 7ي ها رقتاين ماده در 
 300با زمان مجاورت اختلاف ميزان سميت سلولي . كنترل نداشت

 10- 4 ساعت، تنها در رقت 24ثانيه در مقايسه با زمان مجاورت 
  . )>05/0P(دار بود  معني

 ساعت نيز همين وضعيت 24 ثانيه و 20هاي  در مقايسة زمان
 20از سوي ديگر با افزايش زمان مجاورت از . )>001/0P(مشاهده شد 

 ميزان سميت سلولي داري در گونه اختلاف معني  ثانيه، هيچ300به 
 ثانيه به 20 با افزايش زمان مجاورت از 10- 4در رقت . دشمشاهده ن

افزايش يافت و پس از % 16 ثانيه ميزان سميت سلولي از صفر به 300
رسيد كه با گروه % 50 ساعت مجاورت، اين اثر به بيش از 24

داري  ، اختلاف معني)>05/0P( ثانيه 300 و )>001/0P( 20كنترل،
به اين ترتيب با افزايش زمان مجاورت، ميزان سميت سلولي . داشت
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                             دكتر سپيده بانوا و همكاران                                                                AdheSEبررسي اثر سميت سلولي عامل باندينگ عاجي 

 ٦٤

اثر سميت سلولي جزء پرايمر عامل باندينگ  .افزايش يافت
هاي  در زمان.  نشان داده شده است2 در نمودار  AdheSEعاجي

   نقطة آغاز اثرات سمي اين 10- 2 ثانيه، رقت 300 و 30مجاورت 
 ساعت، تنها موجب شد كه 24تركيب بوده و افزايش زمان مجاورت به 

 بروز كنند كه البته از نظر 10-3تر يعني  اثرات سمي از يك رقت پايين
، 10-1ميزان سميت سلولي اين تركيب در رقت . دار نبود آماري معني

 300 به 30افزايش زمان مجاورت از . رسيد% 8/63 ثانيه به 30پس از 
  و اثرات مشابه ثانيه، تأثير چنداني بر سميت اين تركيب نداشته 

 و در زمان 10-1ميزان سميت سلولي اين تركيب در رقت . بودند
 ساعت 24از سوي ديگر پس از . بود % 5/48 ثانيه، 300مجاورت 

-2 شروع شد و در رقـت 10-3مجـاورت، اثـر سميـت سلـولي از رقت 

 تغيير محسوسي 10- 1 تا رقت 10- 2اين اثر از رقت. رسيد % 9/61 به 10
  . ندادرا نشان
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به AdheSE Primer  درصد بقاء سلولي به دنبال اثر -2نمودار 

هاي مختلف با   و زمانها رقت نشده به تفكيك پليمريزهصورت 
  . MTTاستفاده از آزمايش 

 ثانيه، 300 و 30هاي مجاورت  اثرات سمي اين تركيب در زمان
. )>001/0P(ري با گروه كنترل داشت دا  تفاوت معني10-1تنها در رقت 

 30از طرفي اختلاف ميزان سميت سلولي اين ماده با زمان مجاورت 
 ها رقتيك از   ثانيه، در هيچ300ثانيه در مقايسه با زمان مجاورت 

 با اين ها سلول ساعت مجاورت 24كه در  حالي در. دار نبود معني
هاي  داري با گروه ي تنها رقتي بود كه اختلاف معن10- 2تركيب، رقت 

 300 و 30 پس از 10- 2در رقت . )>01/0P(  ثانيه نشان داد300 و 30
 سميت سلولي %2/53 و %2/4، %1/13 ساعت به ترتيب 24ثانيه و 

د كه نشانگر اثر زمان مجاورت بر ميزان سميت سلولي در شمشاهده 

لازم به ذكر است كه ميزان سميت سلولي در رقت . باشد اين رقت مي
 به اً وابسته به زمان نبوده و در هر سه زمان مورد آزمايش تقريب10- 5

  .يك اندازه بود
طور ه  مشخص شد كه بMTTبا مقايسة نتايج حاصل از آزمايش 

 نسبت به جزء  AdheSEكلي سميت جزء باند عامل باندينگ عاجي
  .بودپرايمر بيشتر 

صورت ه  بAdheSEاثر سميت سلولي عامل باندينگ عاجي 
 48 و 24مجاورت  هاي ي مختلف و در زمانها رقت شده با مريزهپلي

 ساعت 24اين تركيب پس از .  نشان داده شده است3ساعت، در نمودار 
 اوج اين اثر در رقت ولي ، سايتوتوكسيك بودها رقتمجاورت در تمامي 

 ساعت به 48 و 24 پس از 1:2اين تركيب در رقت .  مشاهده شد1:2
اثر سميت سلولي اين .  سميت سلولي نشان داد%4/75  و%5/64ترتيب 

 ساعت به 24، پس از گذشت 1:10 و1:8، 1:6، 1:4ي ها رقتماده در 
  .  بود%4/12 و %5/11، %5/18، %7/17ترتيب 
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 به صورت AdheSE درصد بقاء سلولي به دنبال اثر -3نمودار 
هاي مختلف با استفاده از  ان و زمها رقت شده به تفكيك پليمريزه

  .MTTآزمايش 

 ساعت در 24از نظر آماري ميزان سميت سلولي اين تركيب در 
داري  ، اختلاف معني)>01/0P( 1:6 و 1:4، )>001/0P( 1:2ي ها رقت

 48 ساعت به 24با افزايش زمان مجاورت از . با گروه كنترل داشت
 داد كه اختلاف ساعت، ميزان سميت سلولي افزايش مختصري را نشان

به اين ترتيب افزايش . )<05/0P(دار نبود   ساعت معني24آن با گروه 
  .زمان مجاورت، تأثير چنداني در ميزان سميت سلولي نداشت

  با مقايسة نتايج حاصل از بررسي سميت سلولي تركيب
AdheSE Bond نشده توسط پليمريزه شده و پليمريزهصورت ه  ب 
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 ٦٥

صورت پليمريزه نشده ه اين تركيب ب، مشخص شد كه MTTآزمايش 
  . كند به مراتب سميت بيشتري نسبت به حالت پليمريزه شده ايجاد مي

  نتايج آزمايش شمارش سلولي

 نشده بر پليمريزهصورت ه در بررسي تأثير اين تركيبات ب
 فيبروبلاست لثة انساني، به علت رسوب اين مواد در كف يها سلول
، آزمايش شمارش ها سلولدر جداسازي ها و ناتواني تريپسين  چاهك

اثر سميت عامل باندينگ عاجي . سلولي در اين حالت قابل انجام نبود
AdheSEهاي لثة انساني در   شده بر فيبروبلاستپليمريزهصورت ه  ب

 ساعت مجاورت، اين ماده در 24پس از .  نشان داده شده است4نمودار 
لي شد كه اين اثر از نظر  سبب بروز اثر سميت سلو1:2 و 1:4ي ها رقت

داري با گروه كنترل داشت   تفاوت معني1:2آماري تنها در رقت 
)001/0P<( . 8/39ميزان سميت سلولي مشاهده شده در اين رقت% 
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به صورت AdheSE  درصد كشندگي سلولي تركيب -4نمودار 
اي مختلف با استفاده از ه  و زمانها رقت شده به تفكيك پليمريزه

 .آزمايش شمارش سلولي

 48 به مدت ها سلولكه   در بخش ديگري از اين مطالعه هنگامي
ساعت در مجاورت با اين تركيب قرار داده شدند، مشاهده شد كه اين 

 سايتوتوكسيك بوده و ميزان اثرات سمي 1:2 و 1:4ماده در هر دو رقت 
ثرات سمي اين تركيب در ا.  بود%79 و %7/21به ترتيب معادل 

از سوي . داري را با گروه كنترل نشان داد ي فوق اختلاف معنيها رقت
 ساعت 48 به 24ديگر ميزان سميت سلولي با افزايش زمان مجاورت از 

 كه نشانگر تأثير )>001/0P(داشت داري   تفاوت معني1:2تنها در رقت 
اختلاف . باشد يزمان بر ميزان سميت سلولي اين تركيب در اين رقت م

 ساعت، از 48 و 24، در زمانهاي 1:4ميزان سميت اين تركيب در رقت 
  ).4نمودار (دار نبود  نظر آماري معني

د كه ش مشخص pilotلازم به توضيح است كه بر اساس مطالعة 

ي پايينتر از دو ها رقت شده در پليمريزهصورت ه  بAdheSEتركيب 
 ، ساعت، مشابه گروه كنترل بود48 و 24  رقت مذكور در هر دو زمان

 1:4( تنها در اين دو رقت AdheSE اثر سميت سلولي تركيب بنابراين
  .مورد بررسي قرار گرفت) 1:2و 

  DNA condensationنتايج آزمايش 

ه اين آزمايش نشان داد كه در تمامي تركيبات مورد مطالعه چه ب
ن آپوپتوز صورت پليمريزه نشده ميزاه صورت پليمريزه شده و چه ب

گونه شباهتي با مدلهاي القاء  بود، كه هيچ% 5مشاهده شده كمتر از 
هايي از تصاوير مربوط   نمونه2 و 1 اشكال .)3-1اشكال (آپوپتوز نداشت
. باشند  ميx20 با بزرگنمايي DNA condensationبه آزمايش 

   توسط فلش مشخص شده1 شكل آپوپتوتيك در يها سلولاي از  نمونه
 آپوپتوتيك بسيار يها سلول شود، طور كه مشاهده مي مانه .است

  . باشند كمياب مي
  

 
 
 
 

 فيبروبلاست لثه انساني پس از هاي سلول نماي - 1شكل 
  AdheSE Bondمجاورت با 

 
  
  
  
  
  

 فيبروبلاست لثه انساني پس از هاي سلول نماي - 2شكل 
   AdheSE Primerمجاورت با 

 
  
  
  
  

فيبروبلاست لثه انساني در گروه  هاي سلول نماي - 3شكل 
  شاهد
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                             دكتر سپيده بانوا و همكاران                                                                AdheSEبررسي اثر سميت سلولي عامل باندينگ عاجي 

 ٦٦

 در زير ميكروسكوپ با نور معمولي، تغيير شكل ها سلولبا مشاهدة 
 AdheSEهاي سلولي به خصوص در مورد و كوتاه شدن استطاله

Bond شد ديدهحين انجام اين آزمايش در . شود  به وضوح ديده مي 
 يها سلول  فيبروبلاست لثة انساني برخلاف بسياري ازيها سلولكه 

كه  طوريه ب. ديگر از لحاظ اندازة هسته با يكديگر متفاوت بودند
 جوانتر هستة كوچكتري يها سلول بالغ، هستة بزرگتر و يها سلول
 آپوپتوتيك را با مشكل مواجه يها سلولاين امر كار رديابي . داشتند
 يها سلول به جهت اطمينان بيشتر از نتايج حاصله، بنابراين ،ساخت
 در زير UV، علاوه بر نور Hoechst 33258آميزي شده با رنگ  رنگ

. ميكروسكوپ فلورسنت، توسط نور معمولي نيز مورد بررسي قرار گرفتند
 و تصاوير سمت راست با نور معمولي UVتصاوير سمت چپ با نور 

  .اند تهيه شده
  

  و نتيجه گيريبحث 
رد هاي ارزيابي سازگاري نسجي مواد دنداني مو يكي از روش

استفاده در دندانپزشكي، سنجش سميت سلولي آنها در شرايط 
 ولي ،باشند هاي كاربردي معتبرتر مي اگرچه آزمايش. آزمايشگاهي است

 كنترل صورت آزمايشگاهي و در شرايط كاملاًه بررسي سميت سلولي ب
ثير زمان، رقت، پليمريزاسيون و أشود كه ت شده و تكرارپذير سبب مي

  . گيردزاء تشكيل دهنده به دقت مورد ارزيابي قرار اج
 عوامليتواند به دليل  هاي مطالعات كشت سلولي، مي تفاوت يافته

باشد   نوع سلول، مواد مورد آزمايش و اهداف نهايي بيولوژيك مانند
يكي از برتريهاي تحقيق حاضر آن است كه در آن از كشت اوليه ). 33(

 explantationنساني به دست آمده از  فيبروبلاست لثه ايها سلول
 كشت اوليه اين .)29(هاي حاصل از بيوپسي بافت لثه استفاده شد  نمونه
شرايط  واكنش آنها با آنچه كه در  وتر بود  داراي فنوتيپ طبيعيها سلول

 بنابراين ارتباط شت،كند، ارتباط دقيقتر و نزديكتري دا  بروز ميكلينيكي
 كشت اوليه اين ،علاوه بر اين. استطه آسانتر دادن آنها به بافت مربو

 از نظر وضعيت متابوليك بسيار نزديك به بافت مبدأ بوده و ها سلول
هاي اوليه  از اين رو با استفاده از كشت. دهد  تغييري را نشان نميأتقريب

 شرايط كلينيكيدر مطالعات آزمايشگاهي، شرايط تحقيق بسيار به 
   .)34، 1( شود نزديك مي

 فيبروبلاست يها سلولر تحقيقاتي كه تاكنون انجام شده است، د

 Balb/c 3T3و ) L-929 )24 ،35-37هاي سلولي  موش شامل رده
 )MDPC-23رده سلولي ( شبه ادنتوبلاست موش يها سلول، )38، 22(
 ليگامان پريودنتال يها سلول  و)41، 40(  پالپ انسانييها سلول، )39(

يابي سازگاري نسجي عوامل باندينگ عاجي نيز جهت ارز) 42( انساني
 نسبت به L-929 يها سلول. اند مورد استفاده قرار گرفته

هاي گلژي كمتري  هاي ليگامان پريودنتال انساني، دستگاه فيبروبلاست
داشته و به همين جهت نسبت به اثرات محيطي مقاومت كمتري نشان 

بدين . دهند ميدهند و اثر سميت مواد را بيش از واقعيت نشان  مي
هاي   لثه انساني مانند فيبروبلاست  فيبروبلاستيها سلولترتيب 

هاي موش جهت آزمايش  ليگامان پريودنتال نسبت به فيبروبلاست
  .)43( باشند تر مي اثرات سمي مواد بر روي آنها، مناسب

ي مختلف ادهزيو مورد ها رقتدر پژوهش كنوني اثر سميت سلولي 
هاي مختلف   نشده و پليمريزه شده در زمانريزهپليمصورت ه مطالعه ب

توان غلظتي از ماده را كه به  اگرچه از نظر كلينيكي نمي. بررسي شد
 ولي به دليل عدم وجود يك برآورد واقعي از ،رسد تعيين كرد بافت مي

پليمريزه شده و پليمريزه نشده به بافت لثه  غلظتي از ماده كه در حالت
هاي متفاوتي صورت   اثر ادهزيوها در غلظت بررسيرسد، معمولاً مي
توانند موجب برانگيختن آسيب سلولي  هايي كه مي گيرد تا غلظت مي

 به منظور 2002 در مطالعه مشابهي كه در سال . مشخص گردند،شوند
 شده cureصورت ه بررسي اثر سميت سلولي عوامل باندينگ عاجي ب

 انجام شد، تمامي MTT  پالپ انساني اوليه توسط آزمايشيها سلولبر 
 ، مذكور داراي اثرات سمي بوديها سلولتركيبات مورد آزمايش بر روي 

همچنين قابليت ايجاد سميت سلولي بستگي به نوع مادة مورد آزمايش 
رقتي كه در اين تحقيق مورد آزمايش قرار گرفت، معادل رقت . شتدا

ق و  تحقينج حاصل از ايبا مقايسه نتاي.  بودحاضر  در مطالعه1:4
 ساعت، 24، مشخص شد كه در اين رقت در زمان مجاورت مامطالعه 

Clearfil SE Bondداري با   تفاوت معنيAdheSE نداشت، در حالي 
   و Single Bond ،Prime & Bond NT ،Heliobondكه 

Syntac Single Componentاي سميت  طور قابل ملاحظهه  ب
 .)40 (بيشتري نشان دادند

 اثر سميت MTTشابه ديگري با استفاده از آزمايش در مطالعه م
 يها سلول نشده بر cureصورت ه سلولي سه عامل باندينگ عاجي ب

ق يكي از نقاط مشترك اين تحقي. پالپ انساني مورد بررسي قرار گرفت
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  )1386 بهار ،1 شماره ،20دوره (                                                              تهران     درماني ، دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتيمجله

 ٦٧

 10-3ش در رقت ي، بررسي اثرات سمي مواد مورد آزماحاضرو مطالعه 
ن يكار رفته در اه  هر سه ماده بت سلولييزان سميبود كه بالاترين م

ن رقت ي ساعت، در ا24 در زمان مجاورت AdheSE Bondق و يتحق
 حاضر،ق و مطالعه ين تحقيسه نتايج حاصل از ايالبته با مقا. دشمشاهده 

AdheSE Bondنگ  سميت كمتري را نسبت به اين سه عامل باندي
) Single Bond و Syntac Sprint ،Prime & Bond 2.1(عاجي 

  .)41 (نشان داد
اي كه سميت سلولي چند سيستم باندينگ عاجي از  در مطالعه

ي مختلف بر ها رقت نشده و در پليمريزهصورت ه نسلهاي چهار و پنج ب
 مورد بررسي قرار MTT توسط آزمايش L-929هاي  روي فيبروبلاست

صورت رقيق ه گرفت، مشاهده شد كه تمامي تركيبات مورد آزمايش ب
تدريج ه توتوكسيك بوده و با كاهش رقت، سميت آنها بنشده ساي
نتايج تحقيق حاضر نيز با وجود متفاوت بودن نوع ). 36 (بديا كاهش مي

كه  ادهزيو و سلول به كار رفته، مشابه تحقيق مذكور بود، ضمن آن
 فيبروبلاست انساني و با استفاده از يها سلولمطالعه كنوني بر روي 

 سميت سلولي انجام شده بود كه دقت سه آزمايش جهت ارزيابي
  .را افزايش دادها  يافته

 پليمريزهصورت ه  هنگام كاربرد كلينيكي، ادهزيو هم بآنجا كهاز 
گيرد،  نشده و هم پليمريزه شده در تماس با بافتهاي مجاور قرار مي

 در اين تحقيق ارزيابي اثر سميت سلولي ادهزيو مورد بررسي در بنابراين
 با ادهزيو نيز بر اساس ها سلولزمان مجاورت  .انجام شدهر دو حالت 

علاوه بر آن انتخاب . زمان پيشنهادي كارخانه سازنده صورت گرفت
 ثانيه نيز در اين مطالعه به اين علت بود كه زمان 300زمان مجاورت 

 زمان .)42(  دقيقه در نظر گرفته شد5 باندينگ، روندكار جهت تكميل 
كه اكثر   به مطالعات مشابه و در نظر گرفتن اين ساعت نيز با توجه24

هاي پليمريزه شده آزاد  مواد باند نشده، ظرف مدت يك روز از رزين
  .)44( انتخاب گرديد شوند، مي

صورت ه در تحقيقي اثر سميت سلولي شش عامل باندينگ عاجي ب
 توسط آزمايش L-929 يها سلول نشده بر پليمريزه شده و پليمريزه

طبق اين تحقيق تمامي مواد . لي مورد بررسي قرار گرفتشمارش سلو
 با افزايش كهمورد آزمايش اثر سميت سلولي وابسته به دوز داشتند 

همچنين در آزمايش . يافت  ساعت، افزايش 72 به 24زمان مجاورت از 
 زنده يها سلول شده، تعداد پليمريزهصورت ه عوامل باندينگ عاجي ب

طور قابل ه  نشده، بپليمريزهصورت ه  بنسبت به آزمايش اين مواد
 در مطالعه حاضر عليرغم متفاوت بودن .)35( اي بالاتر بود ملاحظه

عوامل باندينگ عاجي مورد آزمايش با تحقيق مذكور، نتايج مشابهي 
كه در اينجا نيز ادهزيو مورد آزمايش اثر سميت  طوريه ب. شدحاصل 

مان مجاورت، اين اثر افزايش سلولي وابسته به دوز داشت و با افزايش ز
 نشده به پليمريزهصورت ه همچنين اجزاء باندينگ عاجي ب. يافت 

 . شده بروز دادندپليمريزهمراتب سميت بالاتري نسبت به حالت 

هاي ادهزيو به دليل وجود برخي تركيبات شيميايي و آزاد  سيستم
لي شدن آنها و نيز اثر متقابلشان بر يكديگر سبب بروز سميت سلو

 بالاترين ميزان سميت سلولي را دارا Bis-GMAمونومر . شوند مي
 و UDMA ،TEGDMAاست و پس از آن به ترتيب مونومرهاي 

HEMAبا ،آزاد شدن اين تركيبات رزيني ممكن است. گيرند  قرار مي 
 اكثر مونومرها در .)22(  مرتبط باشندشرايط كلينيكيآزار بافت لثه در 

نند سنتز پروتئين را متوقف كرده و باعث القاء توا هاي بالا مي غلظت
 تفاوت مشاهده شده در ميزان سميت سلولي .)38( شوند مرگ سلولي 

 به نسبت ، احتمالاًحاضر باند ادهزيو مورد بررسي در مطالعه پرايمر و
در تحقيق حاضر اگرچه . باشد سهم آنها از مونومرهاي مختلف مي

 ،زء باند سميت كمتري نشان داد ولي نسبت به جبود،پرايمر اسيدي 
 باندجزء هاي موجود در  متاكريلات  دي،رسد نظر ميه  بضمن اين كه

AdheSE اند ت به پرايمر نقش داشتهدر سميت بيشتر اين تركيب نسب. 
البته اين مسئله نياز به بررسي اثر اجزاء تشكيل دهنده اين ادهزيو در 

  .تحقيقات بعدي دارد
زه نشده به درون يك فاز آبي مجاور نيز نشت مونومرهاي پليمري

  مونومرهاي آب.)45، 23( تواند سبب بروز سميت سلولي گردد مي
 ولي نسبت به مونومرهاي ، سايتوتوكسيك بودهHEMAدوست مانند 

، سميت كمتري نشان UDMA يا Bis-GMA مانندگريزي  آب
ر توانند تحت شرايط آبي د گريز نمي  مونومرهاي آب.)22( دهند مي

با اين حال زماني كه اين . ، به خوبي منتشر شوندشرايط كلينيكي
روند، انتشار آنها   به كار ميHEMAصورت مخلوط با ه مونومرها ب

دوستي را در كل تركيب   خاصيت آبHEMAد، زيرا شو  ميآسان
گريز، ممكن  تحت اين شرايط برخي از مونومرهاي آب. دهد افزايش مي

  . ود شها سلولاست سبب آسيب 
 سميت سلولي مونومرهاي ، دادنشان و همكاران Hanks بررسي
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                             دكتر سپيده بانوا و همكاران                                                                AdheSEبررسي اثر سميت سلولي عامل باندينگ عاجي 

 ٦٨

 افزايش پيدا HEMA، در حضور شرايط آزمايشگاهيگريز در  آب
ند بر نتوا  ميTEGDMA يا HEMA ضمن اين كه ،)46( كند مي

 كامفوروكينون كه يك آغاز كننده .)47( دنگذار بسيستم ايمني نيز تأثير
هاي آزاد و متعاقب آن   توليد راديكالتواند از طريق مي ،نوري است

 .)50-48( گردد  سبب القاء سميت سلولي ،هاي اكسيژن واكنشي گونه
، 28(نقش كامفوروكينون نه تنها به عنوان يك عامل سايتوتوكسيك 

از اين . به ثبت رسيده است) 27( ، بلكه به عنوان يك موتاژن)48-50
ادهزيوها را تا حدودي تواند علت سمي بودن  رو نشت اين تركيب مي

  . توجيه نمايد
 سه آزمايش سميت ،در تحقيق حاضر جهت افزايش دقت مطالعه

پيشنهاد شده است كه هر ماده توسط تعدادي از . سلولي انجام شد
طور كامل مورد ارزيابي ه  بin vivo و in vitro مختلف هايآزمايش

 را مورد  متابوليسم يا عملكرد سلولMTT آزمايش .)27( قرار گيرد
 اساس آن تعيين كميت فعاليت بيوشيميايي  كهدهد ارزيابي قرار مي

هاي  توان فعاليت تعدادي از آنزيم باشد و به كمك آن مي  ميها سلول
 ولي نتايج حاصل ،)32، 31، 3( سلولي را مورد بررسي و ارزيابي قرار داد

ـراي  ببنابراين ،بـودناز آن به طور صد در صد نشانگر مرگ سلولـي 
. باشد تر، نياز به آزمايشهاي مكمل مي  رسيـدن بـه نتايـج قطعي

 بر اين اصل ،كار رفته آزمايش شمارش سلولي نيز كه در اين تحقيق ب
استوار است كه نقص در نفوذپذيري غشاء، معادل مرگ سلولي و يا 

 زنده يا مرده ، آزمايش نفوذپذيري غشاءبا. باشد بسيار نزديك به آن مي
   .)3( گردد تعيين مي در زير ميكروسكوپ ها سلولبودن 

 جهت ارزيابي سازگاري در مطالعات كشت سلولي كه معمولأ
گيرند، اهداف مختلفي از جمله مرگ  نسجي مورد استفاده قرار مي

دو مكانيسم مرگ سلولي شرح داده شده . باشند سلولي مورد توجه مي
، نكروز سلولي با لينيكيشرايط كدر .  از نكروز و آپوپتوز بودندعبارت

تواند توسط   همچنين آپوپتوز مي،باشد ايجاد التهاب در بافت مرتبط مي
هاي   از اين رو مكانيسم.)51( يك سيگنال پيش التهابي آغاز گردد

توانند نشانگر  مرگ سلولي مشاهده شده در شرايط آزمايشگاهي، مي
  .  باشندشرايط كلينيكياثرات مشاهده شده در 

مرگ سلولي ايجاد احتمالأ  سميت سلولي، هاي كه در آزمايشاز آنجا
شده در كوتاه مدت از طريق نكروز و در بلند مدت از طريق آپوپتوز 

كه تراكم كروموزومي يكي از  گيرد، و با توجه به اين صورت مي

 يها سلولباشد، جهت رديابي  ماركرهاي اصلي در آپوپتوز مي
ين ابر .  بودDNA condensationآپوپتوتيك نياز به انجام آزمايش 

اساس در پژوهش كنوني براي كسب نتايج دقيقتر، علاوه بر آزمايش 
MTT و شمارش سلولـي، آزمايش DNA condensation نيز براي 

ميزان بروز .  آپوپتوتيك انجام شديها سلوليد مرگ سلولي و رديابي أيت
   العه اشاره شده در مط مشابه تحقيقحاضرآپوپتوز در مطالعه 

Lehmann  34( بودو همكاران(.   
شود در هنگام كاربرد   پيشنهاد مي،دست آمدهه با توجه به نتايج ب

ادهزيوها تا آنجا كه ممكن است از تماس عوامل باندينگ كلينيكي 
توان از وسايل  به اين منظور مي. عاجي با بافت لثه جلوگيري شود

تر است به منظور همچنين به. محافظي چون رابردم استفاده نمود
كاهش پخش ادهزيوها به بافت لثه، اضافه ادهزيو توسط اپليكاتورها از 

اين عمل ضمن جلوگيري از . كار نروده حفره برداشته شود و پوار هوا ب
پخش ادهزيو به بافت لثه، از نازك شدن بيش از حد لاية ادهزيو و 

توان  ر اين مي علاوه ب.)52، 3( كند پليمريزه نشدن آن نيز جلوگيري مي
بعد از اتمام درمان، دندان و بافت لثه مجاور را شستشو داد تا از غلظت 

  . دشوبقاياي به جا مانده از عوامل باندينگ عاجي كاسته 
ها را   نمودن نوري عوامل باندينگ عاجي، رزينپليمريزهاز آنجا كه 

ه آزاد بنمايد، از اين رو مقدار مونومرهاي  در يك فاز جامد پليمريزه مي
طور قابل توجهي تقليل يافته و به دنبال آن قابليت ايجاد تحريكات 

 انجام بنابراين ،)53( كند طور اساسي كاهش پيدا ميه مضر ب
پليمريزاسيون عوامل باندينگ عاجي پيش از كاربرد ماده ترميمي 

 سميت اجزاء ،شود  همچنين پيشنهاد مي.)54، 52، 3( ضروري است
 شناسايي و با موادي با سازگاري نسجي ،بررسيسمي ادهزيو مورد 

  .دشوبهتر جايگزين 
 سميت سلولي انجام گرفته در هاي اطلاعات حاصل از آزمايش

 ولي ، بودشرايط كلينيكي، مرتبط با وضعيت شرايط آزمايشگاهي
 كه اثرات جانبي زمانيبه هر حال تا . باشد  قابل قياس نمياًمستقيم

 به دباي ر كامل مورد مطالعه قرار گيرند، طوه عوامل باندينگ عاجي ب
 لازم در كاربرد هاي منظور كاهش احتمال بروز تحريك لثه، احتياط

  .كلينيكي اين مواد به عمل آيد
توان نتيجه  هاي مطالعه حاضر مي به طور كلي بر اساس يافته

 داراي اثر سميت سلولي بر AdheSE عامل باندينگ عاجي :گرفت كه
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 ٦٩

اثر سميت سلولي اين ماده در . استبلاست لثه انساني  فيبرويها سلول
سميت سلولي جزء باند با . باشد ميدو جزء پرايمر و باند آن متفاوت 

  با افزايش غلظت اين ادهزيو، . بديا ميپليمريزاسيون كاهش 
  با افزايش زمان مجاورت اين ه و سميت سلولي افزايش يافت

ساني، سميت سلولي افزايش  فيبروبلاست لثه انيها سلولادهزيو با 
هاي آينده، سميت ادهزيوها  شود در پژوهش پيشنهاد مي. نشان داد

شناسايي شده و اجزاء سمي آنها با موادي با سازگاري نسجي بهتر 
 از نشت ي،هاي پيشنهاد  با روشدباي  در غير اين صورت ،دشوجايگزين 

آن را  و يا گردند، جلوگيري نمود اجزائي كه منجر به سميت سلولي مي
  .به حداقل رساند
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