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Amalgaam 

VI I I. Substituut voor amalgaam: de biocompatibiliteit van 
composietrestauraties 

Samenvatting. Uit esthetische overwegingen en omdat uit amalgaam kwik vrijkomt, hebben vele 
patiënten een voorkeur voor restauraties van composiet. Maar net zoals voor amalgaam geldt voor 
composiet de vraag of het een biocompatibel materiaal is. Uit composiet kunnen alle samenstellende 
componenten en biogetransformeerde stoffen vrijkomen. In geval van restauratie met composiet 
hangt schade aan de pulpa bewijsbaar samen met bacteriële lekkage, hetgeen een gevolg is van aan 
composiet inherente hardingskrimp. Lokale en algemene symptomen van allergie treden sporadisch 
op, maar zouden in de toekomst vaker kunnen voorkomen. Dit is het geval bij de werkers in de 
tandheelkunde. Een toxische werking van composiet lijkt gezien hun geringe massa weinig waar-
schijnlijk, een carcinogene lijkt vooralsnog uitgesloten. 
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1 Inleiding 

Vanwege kosmetische redenen en/of twij-
fel aan de veiligheid van amalgaam hebben 
steeds meer patiënten een voorkeur voor 
restauraties van composiet. Voor de tand-
arts geldt echter de vraag of composiet 
biocompatibel is én of caviteiten met corn-
posiet in plaats van met amalgaam ade-
quaat kunnen worden hersteld. In deze 
bijdrage wordt de biocompatibiliteit van 
composiet kritisch beschouwd. 

2 Samenstelling van composiet 

De meeste tandheelkundige composieten 
bevatten het viskeuze monomeer BiS-
GMA (Bis-glycidylmethacrylaat), een 
combinatie van epoxyhars met methacry-
laatgroepen, en verder laag-vloeibare mo-
nomeren. Andere bevatten urethaan-di-
methacrylaat in plaats van BiS-GMA. 
Voorts zijn initiatoren al of niet met activa-
toren aanwezig om de polymerisatie op 
gang te brengen, maar ook inhibitoren (of-
wel stabilisatoren) om spontane polymeri-
satie tegen te gaan. Verder bevatten zij 
anorganische vulstof (partikels van kwarts, 
glas en diverse oxyden, in verschillende 
grootte en per merk in verschillende hoe-
veelheid), en bovendien silaan voor de ad-
hesie hars-vulstof, kleurpigmenten en 
kleurstabilisatoren.) 2  In principe kunnen al 
deze componenten vrijkomen. 

3 Biocompatibiliteit 

3.1 Conversie 

De monomeren vormen bij verharding 
driedimensionele ketens, maar in de che-
misch hardende composieten heeft na 24 
uur 25% -40% van de methacrylaatgroepen 

niet gereageerd.3  Dat ligt bij de lichthar-
deride composieten niet beter, integendeel. 
Er bestaan dan méér mogelijkheden voor 
fouten tijdens de verwerking, waardoor 
zelfs in niet al te diepe restauraties 27%-
46% van de methacrylaat-groepen niet rea-
geert.' Als oorzaken gelden een vermin-
derde of variërende intensiteit van de licht-
bron, voor licht moeilijk toegankelijke 
plaatsen, te korte belichting, belichting van 
te dikke lagen waardoor absorptie van licht 
en lichtverstrooiing optreden. Ook kunnen 
onzuiverheden en additieven, zoals de 
kleurpigmenten, aanwezig zijn, die langere 
belichtingstijden dan opgegeven nodig ma-
ken. Als gevolg van de onvolledige conver-
sie zullen de restauraties biodegradatie to-
nen.4  

3.2 Vrijkomende stoffen 

Het monomeer dat niet gereageerd heeft, 
zou voor bijna 100% gedurende de eerste 
dag na het restaureren uit de vulling lek-
ken.5  Omdat echter een groot deel van de 
niet-gereageerd hebbende methacrylaat-
groepen een binding met andere (niet-mo-
nomeer) moleculen in het composiet aan-
gaat,6  kan er relatief toch maar weinig mo-
nomeer uit de vulling vrijkomen of, ander-
zijds, hydrolyseren. In vooral de opper-
vlaktelagen en in porositeiten wordt door 
oxydatie uit het onvolledig gepolymeriseer-
de monomeer formaldehyde (0,1-0,5 µg/ 
cm2) gevormd. Het formaldehyde, dat ver-
moedelijk afkomstig is van de methacry-
laatgroepen, komt grotendeels de eerste 
dag vrij, maar ook na circa vier maanden is 
nog afgifte waarneembaar. Door hydroly-
se en mede onder invloed van onder andere 
speekselenzymen komen allerlei produk-
ten vrij, zoals methylacrylzuur, benzoëzuur 
en silaan.1 4 6 8 Dit alles leidt tot verval van 
de vulling.4  

3.2.1 Schade aan de pulpa 
Bacteriën. De gedachte dat de pulpa door 
toxiciteit van composiet wordt geschaad, 
kwam op losse schroeven te staan toen 
bleek dat met  zinkoxyde-eugenolcement 
overdekte composiet- en silicaatvullingen 
geen of slechts een geringe onsteking van 
de pulpa veroorzaakten; onder en naast de 
vullingen werden vrijwel geen bacteriën 
aangetroffen. Als daarentegen het vulling-
oppervlak niet met cement werd afgedekt, 
bleek de pulpa matig tot ernstig ontstoken 
en waren grote hoeveelheden bacteriën 
rondom de vullingen aanwezig.9  Later 
werd op gelijke wijze de onschadelijkheid 
van acht afzonderlijke componenten van 
composiet aangetoond.16  Zelfs het contact 
tussen de geëxponeerde pulpa met zinkfos-
faatcement, composiet, amalgaam of sili-
caat leidde niet tot pulpitis en necrose, mits 
over deze restauratiematerialen heen zin-
koxyde-eugenol cement was aangebracht; 
er werd een dentinebrug gevormd, uitge-
zonderd onder amalgaam.11  

Cytotoxiciteit. In celculturen waren compo-
sieten, al dan niet uitgehard, cytotoxisch.12  
13  De cytotoxiciteit op fibroblastenculturen 
bleek samen te hangen met de mate van 
conversie van het monomeer. t4  Bij apen 
werkten kunstharsen, gebruikt als cemen-
teermiddel, licht toxisch wanneer slechts 
een dunne dentinewand de pulpa van de 
materialen scheidde.15  

Krimp. De hardingskrimp veroorzaakt 
spleetvorming tussen composiet en tand-
weefsel of scheuren in het composiet zelf,16  

dan wel fractuur of infractie van het gla-
zuur. De krimp van een aantal in vivo 
onderzochte composieten blijkt na 24 uur 
bijna vier volumeprocent met een spreiding 
van 2,6% tot 7,1% .17  De hybride en vaak in 
mindere mate de microfijne composieten 
tonen een grotere krimp dan de macroge- 
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mh. = mondhygiënisten) in verschillende disciplines van de tandheelkunde.36 37  De belangrijkste 
stoffen die de huidafwijkingen veroorzaken, zijn vermeld, maar vaak is niet bekend door welke 
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"methylmethacrylaat monomeer uit prothesen 

**geen kwik bevattend 
***één reactie (urticaria) op glasionomeer 

Schuurs en Van Amerongen: Amalgaam VIII 

vulde, maar die van ongevulde harsen is 
nog groter. 18  Hoe hoger het percentage 
vulstof, des te kleiner de krimp.16  In vivo is 
de krimp wat kleiner dan in vitro. )s  Compo-
siet neemt water op, maar de daardoor 
veroorzaakte expansie is onvoldoende om 
de krimp te compenseren. 

Krimp tegengaan betekent (bacteriële) 
lekkage bestrijden. Mede daarom is het aan 
te.  bevelen de caviteiten klein te houden. 
Een laagsgewijs aangebrachte en verharde 
composiet lekt minder dan een in één keer 
aangebrachte restauratie.19  De (oudere) 
dentine-adhesieven (zoals Scotchbond 2) 
bleken onvoldoende in staat (cervicale) 
lekkage als gevolg van krimp tegen te 
gaan.2°  De nieuwste bondings, zoals Clear-
fil bond, OptiBond en Scotchbond Multi-
Purpose blijken in vitro zeer goed te hech-
ten,21  maar in vivo zal de hechting negatief 
worden beïnvloed door de extern gerichte 
vloeistofstroom in de tubuli en door in de 
tijd optredende degradatie, zeker als de 
smeerlaag, die verval kan tonen, niet wordt 
weggehaald.21  De grote hechtsterkten (tot 
ca. 20 MPa in vitro) introduceren een risico 
op scheuren in het dentine. 

Schade door etsing en adhesieven. Etsen 
van het dentine verwijdert de smeerlaag, 
verwijdt de ingangen van de tubuli, en lost 
intertubulair dentine op. Daardoor wordt 

een sterkere hechting aan het tandbeen 
verkregen, maar er ontstaat een porte d'en-
tree voor het zuur (en voor cytotoxische 
composietcomponenten), hetgeen de pul-
pa kan schaden. Belangrijker lijkt dat ver-
wijdering van de smeerlaag de tubuli voor 
bacteriën en hun toxinen toegankelijk 
maakt. Tegenwoordig worden voor verwij-
dering van de smeerlaag zwakkere zuren 
aangewend.22  Toxiciteit van dentinebon-
dings en primers lijkt (vrijwel) afwezig, 
maar wordt als `onvoldoende onderzocht' 
gekwalificeerd.23  GLUMA en Scotchbond 
2, alsmede.daarin aanwezig glutaardialde-
hyde en hydroxyethylmethacrylaat (HE-
MA), bleken cytotoxiscfi:.:iii, celculturen. 
Een scheidingswand van detitiiie"(0;5*,mm 
dik) tussen celcultuur en de onderzochte 
stoffen verminderde de giftigheid aanzien-
lijk.24 25 

Pijn. Soms bestaat na aanbrengen van com-
posiet pijn, maar dit hoeft niet op pulpitis te 
duiden. De bodem van een composietres-
tauratie kan door krimp loslaten van het 
tandbeen. Thermische of mechanische ver-
anderingen zorgen dan voor beweging van 
het composiet. Door deze `pompende' wer-
king beweegt de vloeistof in de tubuli dan 
heen en weer, wat pijn veroorzaakt.26  Maar 
onvolledige fractuur van het element door 
de krimpspanning kan ook tot, soms moei-
lijk verklaarbare, pijn leiden.18  Pijn (voor 
koude) zal ook optreden nadat opnieuw 
cariës is ontstaan.27  

3.2.2 Lokale verschijnselen in de mond 
Vervanging van amalgaam- door compo-
sietrestauraties vanwege orale lichen pla-
nus deed deze verdwijnen, maar 3-12 
maanden later trad recidief op, en dat soms 
verhevigd.28  Elders werd geconstateerd dat 
vervanging van amalgaam door composiet 
weliswaar verbetering van lichenoïde lae-
sies kan opleveren, maar lang niet altijd 
totale genezing.29  Omdat professionele 
verwijdering van plaque in combinatie met 
goede, atraumatische mondhygiëne even-
eens lichenoïde laesies verbeterde,30  wordt 
recidief van de laesies na vervanging van 
amalgaam door composiet ook wel aan de 
zich op termijn reorganiserende plaque 
toegeschreven.31  Echter, een aantal pa-
tiënten met slijmvlieslaesies naast compo-
sietvullingen werd in tests positief bevon-
den voor formaldehyde dat, zoals gezegd, 
uit composiet vrijkomt.28  

3.2.3 Allergie, mutageniteit 
Allergie. Composietrestauraties kunnen 
slechts weinig monomeer en dergelijke af-
geven, waardoor toxische reacties onwaar-
schijnlijk lijken. Maar een allergische reac-
tie (type IV, het vertraagde type) is wel 
mogelijk. Huidtests met bestanddelen van 
composiet geven vaak postieve reacties. 
Omdat deze bestanddelen in andere syn-
thetische harsen en hobbymaterialen voor-
komen, vergroot dat de kans op sensibilisa-
tie.32  Formaldehyde, een van de meest 
voorkomende allergenen, kan reacties ge-
yen bij personen die niet reageren op vrij-
.koniehd monomeer. Toch zijn in de litera-
tuur maar enkele gevallen van allergie voor 
composiet beschreven.33-35  Maar misschien 
is het veelbetekenend dat een toenemend 

Summary 

SUBSTITUTE OF AMALGAM: BIOCOMPATIBILITY OF COMPOSITE 

Key words: Dental restoration — Composite — Allergy 

Because of cosmetic reason and fear of mercury released from amalgam, many patients prefer tooth 
coloured restorations, i.e. made of composite. However, like in the case of amalgam, one has to ask 
whether composite is a biocompatible material. Either or not biotransformed, all components of 
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aantal tandartsen en assistenten soms ern-
stige allergisch eczeem toont aan vooral de 
eerste drie (linker)vingers ten gevolge van 
het gebruik van composiet. Latex hand-
schoenen vormen geen barrière voor de 
laag- noch hoog-moleculaire monomeren, 
zoals BiS-GMA.34  Daarnaast bestaat de 
mogelijkheid van intolerantie voor compo-
siet, d.w.z. niet-immunologische proces-
sen, met symptomen op huid/slijmvliezen, 
die lijken op die van allergie. Enige gege-
vens over patiënten en tandheelkundige 
werkers zijn ontleend aan Scandinavische 
landen (tab. I).36 37 

Mutageniteit. Composiet en bestanddelen 
daarvan bleken mutageen voor bacteriën,38  
reden om carcinogeniteit niet uit te sluiten. 
De vraag is of onderzoek aan bacteriën 
relevant voor mensen is. Daarom is nader 
onderzoek nodig. Bekend is dat formalde-
hyde carcinogeen is. Uit voedingsmiddelen 
en de omgeving worden dagelijks ten min-
ste honderden microgrammen formaldehy-
de opgenomen,39  wat - naar mag worden 
aangenomen - aanmerkelijk meer is dan uit 
composietrestauraties vrijkomt. 

4 Conclusies en slot 

Composiet lijkt niet of weinig toxisch voor 
de pulpa, mogelijk omdat de meest sub-
stantiële afgifte van monomeer en andere 
stoffen slechts van korte duur is. Een denti-
nelaag van circa 1 mm dik beschermt de 
pulpa al redelijk tegen eventuele toxiciteit, 
ook van bondings. Pulpitis en necrose van 
de pulpa hangen in geval van restauratie 
met composiet bewijsbaar samen met bac-
teriën naast en onder de vulling. (Bacte-
riële) lekkage tussen element en composiet 
als gevolg van hardingskrimp kan voor een 
belangrijk deel worden opgevangen door 
het composiet laagsgewijs aan te brengen 
en door gebruik van de nieuwste bondings. 
Deze laatste geven echter door hun grote 
hechtkracht kans op scheuren in dentine of 
het composiet zelf. Of de goede kwaliteit 
van de hechting permanent is, is nog onbe-
kend. 

Composiet of afbraakprodukten daarvan 
kunnen lichenoïde afwijkingen van het 
mondslijmvlies en algemene verschijnselen 
van allergie veroorzaken, maar de frequen-
tie hiervan lijkt vooralsnog laag. Een alge-
meen toxische werking mag uitgesloten 
worden geacht, evenals een carcinogene 
werking (formaldehyde). 

Composiet lijkt in het licht van het bo-
venstaande in het algemeen biocompatibel. 
Met het toenemend gebruik van composiet 
kan over dit punt meer duideljkheid ont-
staan, maar op dit moment zijn er geen 
aanwijzingen dat composiet uit het oogpunt 
van gezondheid niet gebruikt mag worden. 

composite may be released. Damage to the pulp of teeth restored with composite has been proven to 
be due to bacterial leakage, which in turn is a consequence of the shrinkage associated with the 
material itself. Rarely local and general symptoms of allergy appear, but they may become more 
common, as is already the case with the dentists and their assistants. Toxicity of composite seems 
unlikely in view of their smallness and carcinogeneity for the time being is excluded. 
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