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口腔正畸黏结剂的研究进展
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在口腔医学发展过程中，酸蚀技术于19世纪50年代被

引入，而大范围推广则花了十年余的时间。从此，正畸黏结

技术的发展极大推动了El腔正畸学的发展。在过去十年中，

我们见证了釉质黏结技术的发展，如采用玻璃离子黏结、引

入自酸蚀引发剂以及新型强的光固化照射源等，它们和自锁

托槽以及无托槽矫治技术(the invisalign technique)一起，都

成为当前正畸领域研究的前沿和热点。本文就正畸黏结剂

的应用基础及发展近况作一综述，并展望其未来的发展

趋势。

1 正畸黏结剂的应用基础

1．1 牙釉质的表面处理 1955年Buonoeore最先提出用磷

酸处理牙釉质表面，以改善树脂修复材料对牙釉质的黏结，

经过多年的完善，形成了磷酸水溶液预处理的牙釉质酸蚀刻

技术。⋯。釉质黏结的主要机制是指从硬的牙齿组织移出的
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·综 述·

矿物质被树脂单体取代的交换过程．随后在构成的孔隙中能

形成微机械的锁合作用。这种锁合作用第一次被

Nakabayashi在1982年描述并通常称作杂化或形成嵌合

层‘“。牙釉质黏结剂产生黏结力的主要区域在黏结剂一牙

釉质界面。酸蚀处理使牙釉质表面转化为多微孔的高表面

能的粗糙表面，促使黏结剂渗入牙釉质表面的细微结构中，

固化形成树脂突．这些树脂突与牙釉质之间的锚式结合构成

了牙釉质与黏结剂之问的最主要结合‘“。在酸蚀和非酸蚀

介导(玻璃离子)黏结中均可发现釉质表面粗糙度和颜色的

改变。研究报道一’’。在黏结过程中这些釉质表面结构和光学

特性的变化原因主要是旋转器械的影响．而不是树脂对于釉

质的浸透。然而，有些证据表明树脂突能够使釉质变色是由

于吸收了正畸黏结剂的氧化成分和着色剂。4’5]。

在过去的5年内，采用自酸蚀黏结剂的酸蚀已经证明是

有效的．尽管与传统酸蚀剂相比，酸蚀后釉质的界面特性形

态学有差异。总之，虽然仍存在较多争议，自酸蚀引发剂在

正畸处理中是可接受的。有学者认为关于确定固化的程度

和引发剂潜在的细胞毒性的更多研究是必要的，并且在引发

例

州

例

州

川

吲

州

rL

r●L

rL

rL

rL

r【r【

1J

1J

]

]1J

1●_1J

1J

1J

n

b

№

一

心

p

m

¨

坦

rl

r【．1

 



剂应用过程中应该小心操作，以避免黏膜刺激。

釉质预备的发展趋势应该是自酸蚀黏结技术更广泛的

应用以及酸蚀时使用更低的酸浓度和更短的酸蚀时间，并且

可预测非酸蚀介导的黏结将被更普遍推广’4。’“。

1．2可见光固化型黏结剂的光固化设备的选择在正畸黏

结中引人注意的改进是新型强的光照射源的引入，极大地降

低开始聚合时黏结剂的照射时间。使用高能量等级照射黏

结剂可能强调它们的缺陷，这些缺陷包括惰性单体在聚合网

络中的胶囊化以及由于聚合收缩产生的高应力。光固化照

射源未来发展的短期预测应该是广泛使用等离子体和光发

射二极管，并且更多的研究集中在材料性能上‘41。

2正畸黏结剂的种类

2．1化学固化型黏结荆化学固化型黏结剂可分为双组分

化学固化型黏结剂和非混合型化学固化黏结剂。双组分化

学固化型黏结刺第一次被正畸医生尝试是在黏结剂早期发

展阶段。处理和应用这种黏结剂比较费时，而且混合两种组

分会引入潜在的致命缺陷，如表面多孔性和大块材料的空

隙。从长期效应看，多孔性对于聚合体网络的完整性是不利

的。意味着有材料的降解和单体的释放。

随着非混合型黏结剂的发展，在正畸学中被引入不均匀

聚合的原理，能够最小化混合型材料导致的缺陷和减少材料

配置的步骤，根据扩散的方法．在托槽相应部位预处理的釉

质表面建立催化剂梯度，由于扰乱交联网络树脂强度被降

低，与传统的系统相比能够增加结合强度。4J。

2．2可见光固化型黏结荆 在光固化黏结剂中，对于给定

的单体系统，聚合的程度取决于暴露的时间、光敏引发剂的

浓度以及光固化设备光的强度，填充剂体积比。由于填充剂

能够诱导光的折射和散射，因此降低了光的强度。光源的波

长能影响材料的聚合，因此厂商给定的光强应该在引发剂的

峰吸收波长，大部分系统在468 nm左右。4 J。陈丕修等‘8。研

究结果显示．瓷表面处理方式与黏结剂种类对黏结强度均有

影响，光固化和双组分型化学固化黏结剂黏结强度优于非混

合型化学固化黏结剂。

3 正畸黏结剂的发展近况

正畸治疗中，在釉质表面进行酸蚀可使釉质损坏，包括

釉质溶解或釉质缺失，解决方法之一是聚合物涂层或窝沟封

闭剂在唇面牙釉质的应用。临床实验显示，光固化树脂封闭

剂在唇面的应用能降低13％的脱矿化率，应用窝沟封闭剂涂

层不改变托槽结合强度。此外，更多结合失败的位点发生在

没有封闭剂的树脂釉质界面．这些研究显示可进一步开发能

够提供更多的釉质保护而不影响托槽结合强度的新材料。9 J。

众所周知，变链球菌的聚集和感染与龋齿发展密切相关，而

树脂复合体与别的修复材料相比，在体外和体内都能聚集更

多细菌或菌斑。在树脂上菌斑的聚积与它的表面租糙度和

自由能相关。这些树脂组分没有抑菌活性，它们易于被微生

物代谢或侵蚀。同样正畸黏绪剂也易于被微生物攻击，而抗

微生物剂添加到黏结剂中则能抑制微生物的攻击。有研

究‘”’⋯将抗菌剂如氯己定添加到正畸复合树脂中，以观察其

抗菌和物理性能变化，结果显示加入少量抗菌剂能够使牙科

材料产生抗菌性状，并且不显著影响它们的物理性能。由于

氟化物具有防龋作用。因此有学者将氟化物添加到牙科正畸

18l

黏结剂中，研究结果显示K2TiF6的加入量在15％以下时，对

黏结强度影响很小。含有氟化钠的黏结剂释放氟离子量较

大，但加入氟化钠后黏结强度急剧下降”o“。有学者”。研

究含有一种抗菌单体和氟化钠的黏结系统对正畸托槽结合

强度的影响，结果显示在开始黏结的第一个半小时内，使用

抗菌的氟离子释放黏结系统并不影响正畸托槽的剪切结合

强度。

树脂改性的玻璃离子水门汀(RMGIC)代表了一种添加

了树瞻单体组分的玻璃离子水门订。BMG|C的发展能增强

传统玻璃离子的操作性能和延长工作时间。与传统的玻璃

离子相比。RMGIC显示出更高的黏结强度。巧J。有学者将树

脂改良型玻璃离子黏结剂黏结托槽与使用传统的复合树脂

釉质黏结剂黏结托槽效果相比，差异无统计学意义(P>

0．05)，甚至树脂改良型玻璃离子黏结剂黏结性似乎优于复

合树脂釉质黏结剂‘”1”·。

在正畸治疗中。正畸医生关心之一就是如何尽可能的回

归釉质表面到最初的状态。国外有学者‘”。研究得出使用传

统的酸蚀黏结剂与使用自酸蚀黏结剂比所致釉质损失要多。

并且在去黏结过程中，使用传统的酸蚀技术与使用自我酸蚀

的引发剂相比，前者能造成更多的黏结剂残留。如何尽最大

可能降低釉质损失，是今后口腔黏结剂发展的又一方向。

4正畸黏结剂的评价

正畸黏结刘的发展日新月异，对常用的黏结剂进行改性

或开发新产品的研究很多。对新型黏结剂的评价也是必不可

少。除了评价其理化及机械性能外，对其生物相容性评价也

是非常关键的。在I临床应用之前。一般采用细胞毒性测定来

筛选和定性材料对口腔组织潜在的有害影响。”o。体外细胞

毒性实验方法有多种，需根据所测试材料性能、种类、用途等

进行选择。对于正畸黏结材料，一般认为是黏结树脂聚合后

的残余物质(如游离单体、聚合中间产物)的滤出产生对人体

的危害，利用材料浸提液来观察材料细胞毒性作用的方法较为

适宜。细胞培养法检测材料的生物相容性快速、简便、廉价，重

复性好。常采用MTT比色法观察材料对细胞的毒性、玑⋯。

5展望

预计未来黏结剂的发展方向也是以玻璃离子及岔有玻

璃离子组分的黏结剂为主流，有长期释放氟能力，黏结剂也

将会被推广，具有抗菌性能或抵抗微生物活性的黏结剂可能

被采用，抗微生物涂层可能作为一种预防性方法被引入。4o。

正畸黏结剂的快速发展将会使口腔正畸学更加繁荣。
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细胞信号转导凋节机制是肿瘤发生机制研究中一个新

领域，目前发现许多与肿瘤密切相关的信号转导途径。信号

转导和转录活化因子(signal transducers and activators of

transcription，STATs)是1990年Darnell在研究干扰素信号通

路时发现的一类由细胞因子、生长因子等多肽类配体激活的

转录因子，是酪氨酸蛋白激酶一信号转导和转录活化因子

(JAKs．STATs)转导途径中的重要成员。研究发现STATs家

族中特别是STAT3在促进肿瘤细胞增殖、抑制肿瘤细胞凋

亡、促进侵袭转移及免疫逃逸各方面尤为重要‘L“。STAT3

通过调控下游靶基因特别是细胞周期蛋白DI(cyclin DI)的

转录，从而调节细胞的生长、分化和凋亡。STAT3的异常激

活会导致细胞的异常增殖与凋亡障碍．促进肿瘤的形成与发

展。近年来在妇科恶性肿瘤中已检测到STAT3及cyelin D1

的异常表达，提示STAT3可能成为妇科肿瘤转移及预后评估

的重要指标，也可能为肿瘤治疗提供一条新途径。

l结构与功能

1．1 STAT3的结构与功能STAT3是在研究表皮生长因子
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(EGF)激活蛋白和白细胞介素-6(IL-6)对细胞的刺激反应时

被克隆纯化的‘“。STAT3蛋白约(89—92)×103 u，结构与其

他STATs蛋白家族相似。编码STAT3的基因在鼠科动物定

位于第11号染色体，在人类定位于第12号染色体(q13一

q14—1)，其DNA全长4 815 bp，含24个外显子。STAT3

mRNA(碱基对约5 kbp)在大脑、心脏、肝脏、睾丸和胸腺中

含量较高，在脾脏中也可检出。现已在鼠科动物和人体中发

现了由同一基因编码三种天然的STAT3异构体——

STAT3A、STAT3B和STAT3C。STAT3A蛋白由750～795个

氨基酸组成，结构上主要有DNA结合域、Sre同源功能域3

(SH3)样域、STAT家族同源区域(C·Con)及C一末端的磷酸化

位点和转录活化区(TAD)四个重要的功能域。STAT3B分子

量80～84 kDa。STAT3B的eDNA在3’端较STAT3A少50个

核苷酸，其蛋白C-末端的55个氨基酸残基被7个独特的氨

基酸残基所代替，而缺乏位于第727个氨基酸处的丝氨酸磷

酸化位点($727)。在大多数细胞中STAT3A的浓度均高于

STAT3B。STAT3C分子量约72 kDa，目前对它的研究很少。

研究发现能激活STAT3的细胞信号有：(1)细胞因子有IL-6、

IL—II、抑瘤素M(OSM)、睫状神经营养因子(CNTF)、白血病

抑制因子(UF)、瘦素(Leptin)等；(2)生长因子有EGF、血小

板源生长园子(PDGF)等；(3)非受体酪氨酸激酶包括c／v．
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