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SUVREMENE METODE PREVENCIJE SEKUNDARNOG KARIJESA

Sazetak

Sekundarni karijes najces¢i je uzrok zamjene ispuna. Rijec je o karijesnoj leziji koja se
javlja na rubu postojee restauracije, a sastoji se od ,vanjske lezije“, odnosno novoga
primarnog karijesnog procesa, i ,,zidne lezije, procesa koji nastaje izmedu ispuna i stijenke
kaviteta. U radu se prikazuju nastanak, znacajke i prevencija sekundarnog karijesa. Na nastanak
sekundarnog karijesa utjeCu isti etioloski ¢imbenici kao i1 kod primarnog karijesa (kao §to su
prehrana, oralna higijena, salivarna aktivnost pacijenta), uz mikropukotinu koja je specificna
za sekundarni Kkarijes. Brojnim istrazivanjima dokazano je da se ucestalost sekundarnog
karijesa razlikuje kod pojedinih ispuna ovisno o materijalu od kojega su napravljene, njegovoj
klasi ili prisutnosti fluorida, te kod pacijenata ovisno o individualnom riziku od nastanka
karijesa.

Restaurativna stomatologija sve viSe Se usmjerava na minimalno invazivan pristup
lijeCenju s glavnim ciljem ocuvanja pacijentove prirodne zubne strukture. Lijeenje
sekundarnog karijesa zahtijeva uklanjanje ispuna i dijela zuba zahvacenog karijesnim
procesom, $to uzrokuje slabljenje zuba i moze imati ozbiljne posljedice. Sve vise pozornosti
posvecuje Se njegovoj prevenciji, na koju osim stomatologa utjeCe i pacijent odrZzavanjem
dobre oralne higijene i upotrebom antiseptika.

Brojni su nacini kojima se moze prevenirati sekundarni karijes, kao §to su dezinfekcija
kaviteta razli¢itim sredstvima te restauracija zuba ispunom koja sadrzava fluoride ili
antimikrobno sredstvo. U ovom radu predstavljene su osnovne informacije o metodama

prevencije sekundarnog karijesa i njihovoj u¢inkovitosti koje su potkrijepljene istrazivanjima.

Kljuéne rije€i: sekundarni karijes, metode prevencije sekundarnog karijesa



MODERN SECONDARY CARIES PREVENTION METHODS

Summary

Secondary caries is the lead cause of filling replacement. It is a caries lesion that
appears near the edge of existing restoration and includes “outer lesion”, a newly formed
primary caries and “wall lesion”, a process that appears between the filling and the cavity
wall. This paper shows the process of formation, characteristics, and prevention of secondary
caries. The formation of secondary caries is influenced by the same etiological factors as in
primary caries formation (such as nutrition, oral hygiene, patient’s salivary activity), with a
microfracture that is characteristic of secondary caries. Many researchers have has shown that
the material, the class and fluoride occurrence in fillings as well individual’s risk of caries
formation all have an influence on the frequency of secondary caries.

Restorative dentistry is focusing more and more on less invasive approaches to
treating secondary caries where the main goal is preserving the patient's natural dental
structure. Secondary caries treatment demands the removal of the filling and removal of the
parts of the tooth affected by the caries which results in weakened tooth structure and can
have serious consequences. The focus has been shifted more and more to secondary caries
prevention, with both the dentists and the patients being an important part of this process
which includes maintaining good oral hygiene and using antiseptics.

There are many different methods of secondary caries prevention such as cavity
disinfection or tooth restoration using the filling with fluorides or antimicrobial agent. This
paper presents general information on secondary caries prevention methods and their
effectiveness supported by research.

Key words: secondary caries, secondary caries prevention methods
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Popis skracenica

SK — sekundarni karijes

RTG — rendgen

HEMA — hidroksietil metakrilat

ppm — engl. parts per million; ‘jedan dio na milijun dijelova’

mg — miligram

tbl — tableta
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MDPB — 12-metakriloksi-dodecilpiridinium bromid (engl. methacryloyloxydodecylpyridinium
bromide)
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1. UvOD
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Zubni karijes infektivna je bolest koja dovodi do gubitka tvrdoga zubnog tkiva. Za
nastanak i razvoj karijesa klju¢na je uloga patogenih bakterija u usnoj Supljini (od kojih se
najvece znacenje pridaje bakteriji Streptoccocus mutans) i domacina. O karijesu se govori kao
0 bolesti slozene dinamike i etiologije.

Utjecaj domacéina na nastanak karijesa ocCituje se u brojnim ¢imbenicima, medu kojima
su najvazniji: morfologija zuba koji koloniziraju bakterije, prehrana, oralna higijena, salivarna
aktivnost i sastav sline domacina te izlozenost usne Supljine fluoridima. U povoljnim uvjetima
dolazi do kolonizacije zuba bakterijama i razvoja plaka. Ugljikohidrati u usnoj Supljini glavni
su izvor energije bakterijama plaka te njihovom razgradnjom nastaju Kiseline, snizavaju se pH-
vrijednosti 1 zapocinje demineralizacija cakline. To je pocetak sloZene bolesti u kojoj se
izmjenjuju demineralizacijsko-remineralizacijski procesi (1). Ako ne dode do promjene uvjeta
u usnoj Supljini, demineralizacijski proces napreduje i prevlada nad remineralizacijom te dolazi
do nastanka kavitacije.

Najcesca je metoda zbrinjavanja kavitacije uklanjanje inficiranoga zubnog tkiva te
njegova nadoknada odabranim restaurativnim materijalom. Dentalnim su se materijalima
tijekom vremena nastojale poboljsati znacajke kako bi bile $to sli¢nije znac¢ajkama tvrdoga
zubnog tkiva, ali ipak predstavljaju strani nadomjestak u zubnom tkivu (2). Podlozni su
utjecajima zvacnih sila i okolisa (0dnosno usne Supljine) te s vremenom dolazi do njihova
trosenja. Posljedicno s vremenom mozZe do¢i do mikropropustanja materijala, ili zbog
nepazljive aplikacije ili zbog oSteCenja samog materijala. Usto, poznato je da se tijekom
uklanjanja karijesom zahvaéenoga zubnog tkiva i preparacije zuba ne mogu ukloniti svi
mikroorganizmi iz kaviteta. Upravo ti ¢imbenici mogu dovesti do nastanka sekundarnog
karijesa (3).

Sekundarni karijes smatra se najces¢im uzrokom neuspjeha restauracije (4). Problem je
sekundarnog karijesa teska dijagnostika i ¢injenica da zahtijeva uklanjanje postojeceg ispuna,
brusenje dijela kaviteta zahva¢enog karijesom i izradu novog ispuna. Dodatnim brusenjem vec
postojeceg kaviteta dolazi do ireverzibilnoga gubitka tvrdoga zubnog tkiva i do slabljenja zuba.
S vremenom su moguce ozbiljnije posljedice kao $to su potreba za endodontskim tretmanom i
protetskim zbrinjavanjem ili, u najgorem slucaju, ekstrakcija zuba. Za pacijenta je to dodatan
financijski trosak, gubitak vremena i zva¢ne sposobnosti mastikatornog sustava. Tvrdo zubno
tkivo ima posebnu gradu i svojstva te ne postoji materijal koji ga moze posve nadomjestiti. Za
terapeuta predstavlja dodatne komplikacije u lijeCenju i izgubljeno vrijeme u nastojanju da se

pacijentu ,,spasi zub*.
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Svrha je ovog rada dati osnovne informacije o sekundarnom Kkarijesu i prikazati metode
kojima bi se smanjila mogucnost nastanka sekundarnog karijesa smanjila na najmanju mogucu

mjeru.
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2. SEKUNDARNI KARIJES
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Sekundarni je karijes karijesna lezija koja se pojavljuje na rubovima postojece
restauracije. Cesto se za takvu leziju upotrebljava i pojam rekurentni karijes. Dvije su vrste
lezija koje se pojavljuju povezane s ispunom, a to su sekundarni karijes i rezidualni karijes.
Rezidualni Kkarijes je karijesna lezija zaostala na dijelu kaviteta zbog nepotpunog uklanjanja
primarne karijesne lezije (5). Klini¢ki je Cesto jako tesko, katkad i nemoguce, razlikovati ove

lezije. Etioloski i teorijski ova se dva pojma razlikuju te ih treba odvojiti.
2.1. Znacajke sekundarnog karijesa
2.1.1. Histologija sekundarnog karijesa

Minimalne histoloske razlike u izgledu sekundarnog karijesa javljaju se ovisno o
materijalu upotrijebljenom za izradu ispuna (6). Medutim, bez obzira na upotrijebljeni materijal
lezija ima isti osnovni uzorak. Pojavljuje se u dva oblika: ,,vanjska lezija“ (engl. an outer
lesion) i ,,zidna lezija“ (engl. a wall lesion) (Slika 1). Vanjska je lezija novi demineralizacijski
proces (novi primarni karijesni proces) koji nastaje na povrsini zuba. Zidna lezija nastaje kao

posljedica prodora bakterija ili vodikovih iona (kiseline) izmedu ispuna 1 stijenke kaviteta (7,
8).
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Slika 1. Shematski prikaz sekundarnog karijesa
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2.1.2. Lokalizacija sekundarnog karijesa

Sekundarni karijes, kao i karijes opcenito, uzrokovan je djelovanjem mikroorganizama
zubnog plaka. Stoga je moguce da se pojavi na bilo kojoj plohi restauriranog zuba na kojoj
dolazi do razvoja plaka i zadrzavanja bakterija (8). Istrazivanja potvrduju da se sekundarni
karijes ¢eS¢e pojavljuje kod restauracija Il. razreda nego I. razreda. Najces¢e se nalazi na
gingivalnom rubu, rijetko na okluzalnoj povrsini II. razreda (9, 10). U istrazivanju Nedeljkovic
et al., provedenom na 450 pacijenata, pokazalo se da je od 4036 restauracija pregledanih na
pacijentima 146 imalo dijagnozu sekundarnog karijesa (Sto je prevalencija od 3,6 %). Velike
restauracije Il. razreda, koje su ukljuc¢ivale i kvrzice zuba, bile su ¢es¢e pogodene SK-om (8,2
%), nakon toga MO/OD 1 MOD restauracije bez kvrzica (5,2 %, 5,1 %), S$to je puno ¢esc¢e nego
restauracije I. razreda (2 %). Pokazalo se i da je SK ¢escée prisutan u straznjim (3,9 %) nego u
prednjim (2,6 %) regijama usne Supljine. Promatran je i utjecaj pusenja i individualnog rizika
za nastanak karijesa na pojavu SK-a. Prevalencija SK-a kod pacijenata koji pripadaju
visokorizi¢noj skupini za nastanak karijesa (7,2 %) gotovo je tri puta veca nego kod
niskorizi¢nih pacijenata (2,4 %), dok je kod pusaca (7,7 %) znatno veca nego kod nepusaca (3
%) (11).

Brojni ¢imbenici mogu utjecati na vecu pojavu SK-a na gingivalnom dijelu restauracije
Il razreda. Na tom dijelu teza je kontrola plaka (pogotovo u aproksimalnom podruc¢ju) za
razliku od okluzalnog podrucja koje je pristupacnije fizioloSkom c¢iS¢enju 1 vlaknima zubne
Cetkice (8). Osim toga, tijekom kirurskog zahvata podru¢je gingivalne stepenice gotovo je
nemoguce izolirati od sline i sulkusne tekucine te osigurati suho radno polje. To moze utjecati
na veci broj mikroorganizama u gingivalnom dijelu restauracije, kao 1 na moguce slabije
vezanje samog materijala na zub jer se suhoca samog podru¢ja ne moze dobro kontrolirati

golim okom kao u drugim dijelovima.

2.1.3. Mikrobiologija sekundarnog karijesa

Osnovno nacelo nastanka sekundarnog karijesa ne razlikuje se od nastanka primarnoga.
Uzrokuju ga bakterije koje stvaraju kiseline i posljedi¢no nastaje demineralizacija zubne
strukture. Medutim, odredene razlike postoje u samom okolisu u kojemu djeluju bakterije pri
nastanku primarnoga i sekundarnog karijesa (u prvom redu misli se na zidnu leziju kod koje

bakterije nemaju kontakt s ostatkom usne Supljine kao kod primarne lezije jer se nalaze u

6
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uskom prostoru izmedu stijenke kaviteta i ispuna). Postavlja se pitanje imaju li primarni i
sekundarni karijes jednaku mikrobioloSku strukturu (8). Postoje istrazivanja u Kojima nisu
pronadene razlike izmedu mikroflore primarne i sekundarne lezije (12), ali i istrazivanja koja
govore suprotno (13).

Neka istrazivanja pokazala su da je mikrobioloski spektar SK-a druk¢iji ispod razli¢itih
materijala. Splieth et al. usporedivali su mikrobioloSku floru ispod kompozitnih i amalgamskih
ispuna. Pokazalo se da je bakterijski sastav ispod amalgamskih ispuna sli¢an bakterijskom
sastavu karioznog dentina i plaka s dominiraju¢im anaerobnim i fakultativno anaerobnim gram-
pozitivnim $tapi¢ima. Za razliku od toga, ispod kompozitnih ispuna pronadena je mikroflora
slicna flori inficiranoga korijenskog kanala, velik udio Bacteroides i Prevotella spp. Ispod
kompozitnih ispuna razvija se vise pulpopatogenih bakterija nego ispod amalgamskih ispuna
(14). Medutim, potrebno je naglasiti da prisutnost samih bakterija ne znaci njihovo nuzno
sudjelovanje u nastanku SK-a (8).

Postoje i druge studije o bakterijama SK-a. Gonzalez-Cabezas et al. pokazali su
prisutnost Streptococci mutans, Lactobacilli i Actinomyces naeslundii ispod amalgamskih
ispuna. Streptococcus mutans i Lactobacilli mogu ustrajati duze vremena u niskom pH-okruzju
i uzrokovati demineralizaciju zuba, te se smatra da mogu imati veliku ulogu u razvoju SK-a
(15). Medutim, u nedavnim studijama S. mutants nije pronadena u svim uzorcima SK-a, nego
Lactobacilli, dok su u vecini uzoraka pronadeni A. odontolyticus i Candida spp. (13). To je
moguce objasniti ¢injenicom da kod nekih ljudi koji razviju karijes S. mutants nije uvijek
dominirajuca bakterija u plaku. Ali doprinos gljiva roda Candida u nastanku karijesa sve vise
se proucava. Candida albicans proizvodi kiseline koje mogu uzrokovati otapanje minerala
hidroksiapatita te se smatra da moze uvelike pridonijeti razvoju karijesa (16, 17). To¢nu ulogu

S. mutants, A. odontolyticus i Candida spp. u nastanku SK-a jo$ uvijek je potrebno razjasniti

(8).

2.1.4. Uloga mikropropustanja u nastanku sekundarnog karijesa

Mikropukotina je uzak prostor prisutan izmedu ispuna 1 stijenke kaviteta, a
mikropropustanje je prolazak tekucine i bakterija iz usne Supljine u podrucje mikropukotine.
Smatra se da je nastanak mikropukotine pri izradi restauracije neizbjezan (8). Utjecaj

mikropropustanja na nastanak SK-a predmet je rasprave medu stru¢njacima.
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Mikropukotina moze biti mjesto bakterijske invazije i pruza optimalan okoli$
odredenim bakterijama za uzrokovanje demineralizacije. Pojava zidne lezije SK-a objasnjava
se djelovanjem vodikovih iona (kiseline) kao rezultat prodora bakterija u prostor izmedu ispuna
I stijenke kaviteta (18) (Slika 2). Neki autori smatraju je posljedicom mikropropustanja (19).
Medutim, postoje istrazivanja koja idu u prilog ovoj ideji, ali i ona koja joj ne idu u prilog, te
dosad nije doneseno kona¢no misljenje struke o ovom pitanju (8).

Jorgensen i Wakumoto otkrili su da se s povecavanjem mikropukotine povecava
moguénost nastanka SK-a (20). Tu spoznaju potvrdila su i druga istrazivanja ukljucujuéi
Totiam et al. koji su dali obrazlozZenje za utjecaj veli¢ine mikropukotine na pojavu SK-a. Prema
njihovu zakljucku vece pukotine mogu omoguciti prostor potreban za bakterijsku kolonizaciju
i dovoljno hranjivih tvari za njihovu prehranu, $to bi vodilo do nastanka vecée zidne lezije. S
druge strane, u manjim pukotinama minerali koji se otpustaju iz zubnog tkiva otapanjem
kristalne reSetke brzo dovode do zasi¢enja toga manjeg prostora, remineralizacije 1 posljedicno
manje lezije (21).

Druga istrazivanja nisu potvrdila ¢injenicu da SK nuzno nastaje kada je prisutna
mikropukotina. Kidd i O'Hara cak naglasavaju da prisutnost mikropukotine nije nuzno
indikacija za zamjenu ispuna (22). Jgrgensen i Wakumoto, iako su pokazali da je
mikropukotina vazna za SK, takoder smatraju da pri malim pukotinama (manjim od 50 um)
mikropukotina nije uzrok SK-u (20).

U posljednje vrijeme promatra se povezanost mikropukotine i SK-a u prisutnosti ili
odsutnosti fluorida. Cenci et al. napravili su 2008. godine eksperiment sa zubima
restauriranima kompozitnim ili staklenoionomernim ispunom (neki ispuni napravljeni su s
mikropukotinom, neki bez nje) koji su bili izlozeni biofilmu nalik na plak. Pacijenti su se
koristili zubnim pastama koje sadrzavaju i koje ne sadrzavaju fluor, ovisno o eksperimentalnoj
fazi. Dosli su do zakljucka da mikropukotina nije utjecala na razvoj karijesa dok god su fluoridi
bili prisutni u biofilmu, ili zbog staklenoionomernog ispuna ili zbog upotrebe zubne paste s
fluorom nekoliko puta dnevno (23). Novim eksperimentom iz 2009. godine pokazali su da se
dubina karijesne lezije povecavala ovisno o $irini mikropukotine kod kompozitnih ispuna te su
postavili tezu da mikropukotina utjece na nastanak zidne lezije, ali samo u odsutnosti fluorida
(24).

U vecini slucajeva uzrokom SK-a smatra se prisutnost mikropukotine (25). Brojni drugi
¢imbenici mogu doprinijeti nastanku i razvoju SK-a, stoga se ne moze reci da je mikropukotina

jedini uzrok, ali je svakako jedan od glavnih uzroka nastanka SK-a.
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Slika 2. Povezanost mikropukotine i sekundarnog karijesa

2.1.5. Prevalencija sekundarnog karijesa

Najces¢im uzrokom zamjene ispuna smatra Se sekundarni karijes (4). Medutim,
prevalencija SK-a jo$ nije posve istrazena (26). Zanimljiva je ¢injenica da istrazivanja o
prevalenciji SK-a provedena u kontroliranim uvjetima i istrazivanja koja se zasnivaju na
izjavama klini¢ara katkad pokazuju razlicite rezultate.

Rezultati nekih istrazivanja napravljenih u kontroliranim uvjetima pokazuju dosta nisku
incidenciju SK-a. U ve¢ spomenutom istrazivanju Nedeljkovic et al. pokazana je prevalencija
SK-aod 3,6 % (11). U nekim istrazivanjima navodi se incidencija 2 do 3 % (27).

Ispitivanja temeljena na iskustvu klini¢ara pokazuju puno vec¢u incidenciju SK-a u
praksi nego $to se navodi u literaturi. Prevalencija SK-a koju navode klinicari prema nekima je
izmedu 45 1 55 % (5). Naveden je podatak da se 50 do 60 % ispuna zamijeni jer klinicari
dijagnosticiraju SK, dok je u istrazivanjima in vitro prijavljeno izmedu 1 i 4 % slucajeva SK-a
(28). Postavlja se pitanje zasto se pojavljuju tako velike razlike u postavljanju dijagnoze u
praksi i u kontroliranim uvjetima. Moguce je da se neki slu¢ajevi pogresno dijagnosticiraju u

praksi §to moze dovesti do vece incidencije SK-a. Drugi razlog moze biti u kontroliranim
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studijama. Takva istraZivanja rade Se na manjem broju pacijenata u odnosu na broj pacijenata
s kojima suraduju klini¢ari. Problem moze biti i u vrsti pacijenata odabranih za studiju. U nekim
studijama promatrani su pacijenti koji imaju nizak rizik od nastanka karijesa, dok klini¢ari u
praksi susrecu raznovrsne pacijente, ukljucujuéi one s visokim rizikom od nastanka karijesa.

Postoje i razlike u prevalenciji SK-a ovisno o materijalu upotrijebljenom za izradu
ispuna. Vise studija pokazalo je da je veca ucestalost SK-a ispod kompozitnih nego
amalgamskih ispuna. U studiji Nedeljkovic et al. u¢estalost SK-a ispod amalgama bila je 2,8
%, a ispod kompozita 4,5 % (11). Alhareky i Tavares napravili su 2016. godine analizu
razli¢itih istrazivanja povezanih s neuspjehom restauracije i sekundarnim karijesom. Dosli su
do sljedecih rezultata: uspjeh je amalgamske restauracije izmedu 76,3 % i 100 % s godi$njim
neuspjehom od 1,71 %, dok uspjeh kompozitne restauracije iznosi od 56 % do 100 % s
godisnjim neuspjehom od 3,17 %. Omyjer rizika za pitanje uspjeha restauracije izmedu
kompozita i amalgama iznosi 0,46 u korist amalgama. Za pitanje nastanka sekundarnog
karijesa omjer je rizika 0,23 u korist amalgama, $to je velika razlika izmedu ova dva materijala
(29).

Nije razjasnjeno zbog Cega su prisutne razlike medu ovim materijalima. Rezultati
pokazuju da svojstva kompozitnih materijala u nekom opsegu doprinose nastanku SK-a. Ipak,
u ovim istrazivanjima nisu iskljuceni brojni drugi ¢imbenici, kao §to su vrsta i lokacija ispuna
te svojstva usne Supljine pacijenta (rizik od nastanka karijesa), koji u velikoj mjeri utjecu na
pojavu SK-a (26).

2.1.6. Dijagnostika sekundarnog karijesa

Dijagnostika sekundarnog karijesa moze uzrokovati dosta poteskoc¢a klini¢arima i nije
jednostavna iz mnogo razloga. Prvo, klini¢ki je katkad jako tesko razlikovati rekurentni
od rezidualnog karijesa. Jedno od temeljnih nacela izrade kaviteta G. V. Blacka jest
Lpreventivno proSirivanje kaviteta“ ¢ime se smanjuje mogucénost nastanka rekurentnog i
zaostanka rezidualnog karijesa jer se rubovi kaviteta dodatno prosiruju u zdravo tkivo (1). Time
su se, prema sadasnjem shvacéanju, nepotrebno odstranjivali dijelovi zdravoga zubnog tkiva.
Danas je aktualan koncept minimalno invazivne stomatologije te je proSirivanje kaviteta
nepotrebno i nepozeljno. Stavlja se naglasak na uklanjanje samo inficiranog dentina te
ostavljanje demineraliziranog dentina u kavitetu. Demineralizirani dentin sadrzava mali broj

mikroorganizama, stoga se pokusava remineralizirati kako bi se saCuvalo §to viSe zubnog tkiva
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i produzila sama trajnost zuba u usnoj Supljini. To ostavlja ve¢u moguénost pogreske nego
Blackovo nacelo i zaostanka karijesa na dnu kaviteta. Razlike u izgledu toga i sekundarnog
karijesa katkad su neprimjetne te mozda nisu klini¢ki, nego samo teorijski vazne (8).

Drugi je problem tesko otkrivanje zidne lezije. Ta se lezija inace ne uocava sve dok ne
uzrokuje vizualno vidljivu diskoloraciju zuba ili dok ne dode do povecavanja lezije i urusavanja
tkiva koje prekriva leziju, posljedi¢no ostavljaju¢i kavitaciju (7).

Tre¢i su problem defekti koji se mogu nalaziti na rubu restauracije. Oni su ¢est uzrok
zamjene ispuna kako bi se prevenirao nastanak SK-a. Neki autori smatraju da su to podrucja
koja mogu biti predilekcijsko mjesto za nakupljanje plaka (30). Hewelett et al. radioloskim su
ispitivanjem otkrili da je puno ve¢a moguénost nastanka SK-a kod ispuna koji imaju rubne
defekte nego kod neostecenih ispuna (31). Velik broj klini¢ara, kada uo¢i marginalnu pukotinu,
pribjegava zamjeni ispuna zbog straha od SK-a. Soderholm et al. otkrili su da bi doslo do 34
% nepotrebnih zamjena pregledanih ispuna ako bi se isklju¢ivo rubno oStecenje uzelo kao
razlog zamjene (32). Prisutnost rubnog defekta moze povecati rizik od nakupljanja plaka, ali
nije dovoljan ¢imbenik da se na temelju toga proglasi postojanje karijesa (30). Potrebno je
takav ispun pregledati i drugim raspolozivim metodama jer, ako nije dokazano postojanje
karijesne lezije, marginalno o$teCenje na ispunu ne bi trebalo biti jedini razlog njegove
zamjene.

Da bi se mogao dijagnosticirati SK, potrebno je poznavati njegove znacajke. Najcesce
se pojavljuje kod ispuna Il. razreda, u podruéju cervikalnoga i aproksimalnog dijela
restauracije, stoga je svakako potrebno vecu paznju posvetiti tim mjestima (5, 9). U proslosti
su se najvise upotrebljavale vizualne i taktilne dijagnosticke metode te se za dijagnostiku
primarnoga i sekundarnog karijesa najces¢e koristilo sondom (7). Danas se smatra da
dijagnostika sekundarnog karijesa sondom nije najbolji izbor. Sonda moZze uzrokovati stvaranje
kavitacije u vanjskoj leziji ili ostetiti rubove ispuna, $to se moze pogresno dijagnosticirati kao
karijesna lezija (33, 34). Potrebno je naglasiti i da ¢e sonda zapeti u bilo kojoj pukotini, bez
obzira na to je li rije¢ o karijesu ili ne (5). S druge strane, zidna lezija ne moze se lako uoditi
dok lezija ne dosegne uznapredovanu fazu (7). Isto tako diskoloracija na rubu ispuna ne mora
nuzno biti posljedica SK-a. Moguce je da nastane zbog prisutnosti amalgamskog ispuna na
zubu ili nusprodukata korozije, stoga je potreban oprez pri dijagnostici SK-a (35). Moguca
dijagnosticka metoda je i RTG dijagnostika. Ako se njome Koristi kao jedinom tehnikom,
moguce su brojne pogreske (npr. moze se dogoditi da radioopaktni materijal prekrije leziju na

snimci), tako da se njome dobro koristiti kao dopunom ve¢ spomenutim metodama. Jo$ uvijek
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ne postoji postupak u dijagnostici SK-a koji je 100 % uspjesan i velike su varijacije medu
kliniCarima u dijagnostickim metodama koje upotrebljavaju, $to moze biti zbunjujuce za

neiskusne lijecnike (5).

2.2. Nadini prevencije sekundarnog karijesa

-----

znanstvenici 1 stomatolozi sve vecu pozornost usmjeravaju na prevenciju ili usporavanje
procesa sekundarnog karijesa te na povecavanje trajnosti ispuna (8).

Sekundarni karijes odreden je dinami¢nim procesom u kojemu se izmjenjuju
demineralizacija uzrokovana patoloskim c¢imbenicima i remineralizacija uzrokovana
obrambenim ¢imbenicima U organizmu. Metode prevencije sekundarnog karijesa imaju dva
cilja:

1. smanjenje demineralizacije / povecanje remineralizacije tvrdih zubnih tkiva
2. smanjenje broja bakterija / utjecaj na njihov metabolizam / inhibiciju njihova rasta u
plaku ili karioznom dentinu (8).

2.2.1. Oralna higijena

Prevencija SK-a zapoc¢inje u trenutku postavljanja ispuna na zub izobrazbom pacijenta
o0 dobroj oralnoj higijeni. Prema istrazivanju Nedeljkovic et al. osobe koje imaju visok rizik od
nastanka karijesa imaju i tri puta veci rizik od nastanka SK-a od osoba s niskim rizikom
od nastanka karijesa (11). Rizi¢ni ¢imbenici za nastanak SK-a isti su kao i za primarni karijes
(36). Glavni uzro¢nik nastanka karijesa je plak, stoga je kontrola plaka prva i najvaznija mjera
u sprecavanju nastanka karijesa. Osnovna su sredstva za mehanic¢ku kontrolu plaka zubna pasta
i Cetkica. Postoje razlicite Cetkice na trziStu, a danas se pacijentima savjetuje upotreba mekih
(engl. soft) Cetkica sa §to ve¢im brojem vlakana. One jednako dobro uklanjaju plak kao i tvrde
(hard) te srednje tvrde (medium) Cetkice, a vise ¢uvaju tvrdo i meko tkivo (37). Kod izbora
zubne paste najvaznije je paziti na koli¢inu fluorida koju pasta sadrzava i prilagoditi je dobi
pacijenta. Djeca od Sest mjeseci do druge godine trebala bi se koristiti pastom koja sadrzava
500 ppm fluora, od druge do Seste godine 1000 ppm, a djeca od Seste godine nadalje
(ukljucujuéi odrasle) 1450 ppm fluorida (38). Pozeljno je da se koriste i dodatnim sredstvima

za kontrolu plaka, kao Sto su interdentalne Cetkice, zubni konac, tusevi za zube, oralni
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antiseptici. Pacijentu treba savjetovati da pere zube barem tri puta dnevno po tri minute. U
najboljem slucaju bilo bi to nakon dorucka, nakon rucka, navecer prije spavanja te nakon
meduobroka (pogotovo ako se konzumira slatka hrana). Potrebno je napomenuti i vaznost
odlaska na redovite preglede kako bi se u slucaju bilo kakve promjene moglo na vrijeme

intervenirati (37).

2.2.2. Materijali koji otpuStaju fluor

Materijali za ispune koji otpustaju fluor postali su stomatolozima sredstvo borbe protiv
primarnoga i sekundarnog karijesa (36). Fluoridi se iz materijala otpustaju u plak te poti¢u
remineralizaciju. Interferiraju s metabolizmom bakterija, inhibiraju njihov rast te tako smanjuju
demineralizaciju sekundarnog karijesa oko ispuna (8, 36). U istrazivanju Svanberg et al. analiza
plaka na razli¢itim materijalima pokazala je da je postotak bakterija Streptococcus u plaku oko
kompozitnih materijala 13,7 %, oko amalgama 4,3 %, a oko staklenoionomera ¢ak 1,1 % (39).
Materijali kojima se naj¢eSce koristi su staklenoionomerni cementi, smolom modificirani

staklenoionomerni cementi i kompomeri (36).

2.2.2.1. Staklenoionomerni cementi

Staklenoionomerni cementi materijali su ¢iji su sastavni dijelovi prasak (Cini ga
kalcijsko-aluminijsko fluorosilikatno staklo) i tekucina (najcesé¢e vodena otopina poliakrilne
kiseline, ali moguce je i da bude kopolimer poliakrilne i polimalei¢ne kiseline ili kopolimer
poliakrilne i itakonske kiseline). MijeSanjem praha i tekucine nastaje acidobazna reakcija i
dolazi do stvrdnjavanja materijala, §to znac¢i da se stvrdnjavaju kemijski. Imaju sposobnost
adhezije na dentin 1 caklinu zbog stvaranja kovalentnih, ionskih i medumolekularnih veza (1,
40).

Staklenoionomerni cementi imaju vrlo veliku moguénost oslobadanja fluorida (40), Sto
se odvija u dvije faze. U prvoj fazi (koja traje od 24 do 48 sati) otpusta se najveca koncentracija
fluorida, nakon ¢ega slijedi druga faza u kojoj se fluoridi dugotrajno oslobadaju §to moze trajati
godinama (36, 41). Kada dode do promjene pH-vrijednosti zbog djelovanja bakterija i nastanka
karijesne lezije oko staklenoionomernih cemenata, oni otpustaju velike koli¢ine fluorida Sto

dovodi do zaustavljanja napredovanja i smanjenja lezije.
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2.2.2.2. Smolom modificirani staklenoionomerni cementi

Smolom modificirani staklenoionomerni cementi materijali su koji imaju gradu slicnu
konvencionalnima, samo §to im je radi poboljSanja svojstava u strukturu dodana HEMA
(hidrofilna organska matrica). Oni se¢ mogu stvrdnjavati na viSe nacina: svjetlosnom
polimerizacijom i tamnom reakcijom ili samo tamnom reakcijom. Kod prvog nacina
svjetlosnom se polimerizacijom stvrdnjava organska matrica, a tamna reakcija oznacuje
acidobaznu reakciju stvrdnjavanja staklenoionomerne sastavnice. Kod drugog nacina tamna
reakcija oznacuje s jedne strane acidobaznu reakciju, a s druge strane stvrdnjavanje organske
matrice s pomocu katalizatora. Kod ovog nacina stvrdnjavanja svjetlo nije potrebno (42).

Smolom modificirani staklenoionomerni cementi imaju umjerenu do vrlo veliku
mogucnost oslobadanja fluora (40). Oslobadanje fluora kod ovih je materijala najvise tijekom

24 sata od postavljanja, ali poslije je manje nego kod staklenoionomernih cemenata (41).

2.2.2.3. Kompomeri

Kompomeri su materijali napravljeni kao spoj kompozita i staklenoionomernih
cemenata. Svojstva su im vrlo sli¢éna kompozitima, samo $to mogu oslobadati fluoride kao
staklenoionomeri. Stvrdnjavaju se svjetlosnom reakcijom polimerizacije te im je, kao i
kompozitima, potrebno adhezivno sredstvo za vezanje za tvrdo zubno tkivo.

Moguénost oslobadanja fluora opisana im je kao umjerena do dobra, ali je manja nego
kod staklenoionomernih cemenata (40, 41).

Brojna istrazivanja in vitro pokazuju velik u¢inak materijala koji sadrzavaju fluoride na
karijesnu leziju. Pokazano je da fluoridi otpusteni iz materijala mogu zaustaviti napredovanje
I izazvati znatno smanjenje karijesne lezije poticanjem remineralizacijskog procesa (43, 44, 45,
46). Istrazivanja in vivo pokazuju drukcije rezultate. Nije dokazan velik u¢inak materijala koji
otpustaju fluor na zaustavljanje i remineralizaciju karijesne lezije (47, 48).

S obzirom na €injenicu da se otpustanje fluora iz ovih materijala smanjuje s vremenom,
preporuka je da se s vremena na vrijeme ,,dopune® dodatnom koli¢inom fluorida (zubnim
pastama, gelovima, lakovima ili drugim sredstvima koja sadrzavaju fluor) (41). Znatan porast
sposobnosti  otpuStanja fluora kod staklenoionomernih 1 smolom modificiranih
staklenoionomernih cemenata mogao bi se posti¢i kada bi se ti ispuni u kratkom vremenu

izlagali otopini od samo 50 ppm fluora (36). U istrazivanju Preston et al. provodena je
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refluoridacija staklenoionomernih cemenata, kompozita i kompomera otopinom koja sadrzava
500 ppm fluora, 13 puta tijekom dvije godine. Pokazano je da staklenoionomerni cementi imaju
puno bolji refluoridacijski potencijal nego kompoziti, od kojih su malo bolji kompomeri (49).
S obzirom na to da materijali koji sadrzavaju fluor u studijama in vivo nisu pokazali znatan
utjecaj na samu karijesnu leziju, bilo bi dobro razmotriti moguénost povremene refluoridacije
tih materijala kako bi se pobolj$sao njihov ucinak u prevenciji i zaustavljanju razvoja
sekundarnog Kkarijesa. Hara et al. u svojem su istrazivanju potvrdili hipotezu da
staklenoionomerni cement mozda nec¢e biti nuzan za prevenciju SK-a kada se redovito
upotrebljava zubna pasta s fluoridima. Takoder naglasavaju da se ocekuje da
staklenoionomerni cementi imaju sposobnost ,,dopune* fluoridima, kako je dokazano in vitro,
te da bi tu mogucnost trebalo dodatno istraziti u uvjetima in vivo kako bi se povecala

ucinkovitost materijala da preveniraju SK (50).

2.2.3. Klorheksidin

Mehanicko uklanjanje plaka i dalje je osnovni nac¢in kontrole plaka. No, kontrola plaka
moze Se poboljsati i upotrebom kemijskih sredstava. Klorheksidin je bisbigvanidni antiseptik
koji ima Sirok i neselektivan antimikrobni spektar. Djeluje baktericidno, pogotovo na gram-
pozitivne bakterije. Dobro adherira na sluznicu i tvrda zubna tkiva te sprecava nakupljanje
plaka i mikroorganizama. Antimikrobni u¢inak klorheksidina traje i 24 sata nakon primjene
(51).

Klorheksidin ima S$iroku primjenu u stomatologiji te se smatra najuéinkovitijim
antiseptikom za usnu Supljinu. Preparati klorheksidina na trzistu postoje u brojnim oblicima, s
razli¢itim udjelom djelatne tvari: gelovi (0,02 — 1 %), tekucine za ispiranje usne Supljine (0,05
— 0,2 %), tablete/kapsule (5 mg/tbl), lakovi, Zvakace gume (10 mg), ¢ipovi (2,5 mg) te sprejevi
(0,1 — 0,2 %). Pri upotrebi tih preparata potrebno je paziti da se upotrijebe barem 30 minuta
nakon pranja zubi zbog inaktivirajuceg ucinka natrijeva lauril-sulfata, jednog od glavnih
sastojaka zubne paste, na klorheksidin. Takoder je bitno paziti na koncentraciju 1 ucestalost
upotrebe samog sredstva. Ako se njime koristi u prevelikim koli¢inama, moguée su brojne
nuspojave, kao §to su: diskoloracija tvrdih 1 mekih tkiva, promjena okusa, iritacija i promjene
na sluznici usne Supljine, pove¢ano nakupljanje kamenca, reverzibilna oteklina slinovnica.

Stoga je pacijentu potrebno dati to¢no odredene upute o upotrebi ovog sredstva (51).
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Dokazano je da upotreba 10 mL 0,2-postotne otopine klorheksidina dva puta dnevno
gotovo potpuno spre¢ava nakupljanje plaka. Ipak, 0,2-postotnom otopinom preporuéeno Se
koristiti samo za kratkotrajnu terapiju. U slucaju upotrebe klorheksidina tijekom duzeg
razdoblja (npr. kao pomo¢nim sredstvom za kontrolu plaka) potrebno je smanjiti dozu i
prilagoditi je individualno svakom pacijentu (52).

Brojna istrazivanja pokazuju ucinkovitost klorheksidina u prevenciji karijesa. U
istrazivanju Van Rijkom et al. napravljena je metaanaliza razliitih studija o ucinkovitosti
klorheksidina u prevenciji karijesa. Ve¢inom su upotrebljavane tekuéine za ispiranje usne
Supljine kod pacijenata koji pripadaju visokorizi¢noj skupini za nastanak karijesa. Pokazalo se
da je u¢inak klorheksidina u prevenciji karijesa 46 % (53). U drugom istrazivanju Powell et al.
pokazali su da tjednom upotrebom 0,12-postotne tekucéine za ispiranje usta, s nanosenjem
fluoridnog laka dvaput godisSnje kod starijih pacijenata, dolazi do smanjenja koronarnog
karijesa za 27 %, a karijesa korijena za 23 % (54). Druga istraZivanja pokazuju i u¢inkovitost
lakova koji sadrze klorheksidin u prevenciji karijesa (55) te sprejeva s klorheksidinom (kao
alternativnu mogucnost tekuc¢inama za ispiranje, pogotovo u podru¢jima u kojima je
ograni¢ena moguc¢nost mehani¢kog uklanjanja zubnih naslaga) (56). U zadnje vrijeme istrazuju
se 1 mogucnosti prevencije karijesa dodavanjem klorheksidina u materijale za ispune (57).

Potrebno je naglasiti da postoje i suprotna misljenja o ulozi klorheksidina u prevenciji
karijesa. Analiza razliCitih istrazivanja o ovoj temi pokazala je da nema dokaza o njegovoj
karijes-protektivnoj ulozi, barem kada je rije¢ o sredstvima u obliku lakova i gelova (58). Neki
autori smatraju da se klorheksidinom ne bi trebalo koristiti kao sredstvom za prevenciju
nastanka karijesa, nego metodama za koje postoji dovoljan broj dokaza o njihovoj
ucinkovitosti, kao S$to su dobra oralna higijena, upotreba sredstava s fluorom te pravilna
prehrana (59).

Klorheksidin je dobro sredstvo za kontrolu plaka, ali ne moze biti zamjena mehanickom
¢is¢enju, stoga se njime moze koristiti kao pomoénim sredstvom u prevenciji nakupljanja

plaka, a time i nastanka karijesa (51).

2.2.4. Dezinfekcija kaviteta

Dezinfekcija kaviteta nakon ekskavacije karijesa moze pomoc¢i u eliminaciji bakterija

koje su odgovorne za sekundarni karijes i neuspjeh restauracije. Tretman Kkaviteta
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antimikrobnim sredstvima kako bi se smanjio broj bakterija postao je sve prihvaéenija metoda

medu klinicarima (60).

2.2.4.1. Natrijev hipoklorit

Natrijev hipoklorit oksidacijsko je sredstvo koje ima Siroku upotrebu u endodonciji, kao
sredstvo za dezinfekciju i ispiranje korijenskih kanala. Osim sto djeluje razarajuée na organsko
tkivo, ima jak antimikrobni uc¢inak. Otopine natrijeva hipoklorita kojima se koristi u
stomatologiji nalaze se u koncentracijama 0,5 %, 1 %, 1,25 %, 2,6 % i 5,25 % (61).

Antimikrobni u¢inak natrijeva hipoklorita ovisi o njegovoj koncentraciji. Sto je visa
koncentracija, brze je djelovanje, a i ja¢i antimikrobni u¢inak samog sredstva (60, 61). Vianna
et al. otkrili su da primjena 5,25-postotnog NaOCI u 15 sekundi eliminira brojne mikrobe medu
kojima su Staphylococcus aureus, Candida albicans, Porphyromonas endodontalis,
Porphyromonas gingivalis i Prevotella intermedia (62). Potreban je oprez kod izbora
koncentracije NaOCI kojom se koristi za dezinfekciju kaviteta. Visoke su koncentracije
sredstva citotoksi¢ne i mogu izazvati upalnu reakciju pulpe (60, 61). S druge strane, u nekim
izvorima NaOCI opisan je kao biokompatibilno sredstvo za pulpu te se navodi da potice
cijeljenje pulpe jer je upalna reakcija ograni¢ena isklju¢ivo na povrSinske stanice bez
zahvacanja dubljega pulpnog tkiva (63, 64, 65).

Problem koji se pojavljuje kod upotrebe NaOCI za dezinfekciju kaviteta jest njegov
utjecaj na snagu veze izmedu adheziva i tvrdoga zubnog tkiva. Predtretman kaviteta NaOCI
moze utjecati na hibridni sloj te se smatra da vaznu ulogu u jacini veze ima vrsta adheziva
kojim se koristi (60). Ercan et al. otkrili su da predtretman kaviteta 2,5-postotnim NaOClI
negativno utjee na snagu veze kod samojetkajuc¢ih adhezivnih sustava te umjesto toga
preporucuju upotrebu jetkajuce-ispiruc¢ih adheziva (66). Sli¢ne rezultate dobili su Fawzy et al.
upotrebom 5,25-postotnog NaOCI u kavitetu tijekom dvije minute. NaOCI imao je negativan
ucinak na snagu veze kod samojetkajucih sustava, dok kod jetkajuce-ispirucih to nije bio slucaj
(67). Potrebno je napomenuti da postoje i spoznaje da NaOCl ne utjece znatno na snagu vezanja
bez obzira na to kojim se adhezivnim sustavom koristi (68) te studija koja pokazuje da NaOCI
nema ucinka na uspjeh restauracije, bilo da se Koristi jednokomponentnim bilo

dvokomponentnim adhezivnim sustavom, dok god se NaOCI primjenjuje nakon jetkanja (69).
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2.2.4.2. Klorheksidin

Klorheksidin smatra se ,,zlatnim standardom* medu oralnim antisepticima. Djeluje kao
bakteriostatik u niskim, a baktericid u visokim koncentracijama. Najvise djeluje na gram-
pozitivne bakterije, pogotovo Streptococcus mutans, a djeluje i na gram-negativne bakterije,
iako u manjem opsegu. U literaturi je navedeno razli¢ito vrijeme upotrebe klorheksidina za
dezinfekciju kaviteta (od 5 do 120 minuta). Medutim, vecina istrazivaca slaze se da je
optimalno vrijeme 60 sekundi. Klorheksidin na trziStu postoji u razli¢itim koncentracijama,
stoga je potrebno izabrati optimalnu koncentraciju kako bi se postigao Zeljeni antimikrobni
ucinak (60). Sassone et al. napravili Su istraZzivanje o antimikrobnom ucinku razli¢itih
koncentracija klorheksidina. Koristili su se otopinama 0,12-postotnoga, 0,5-postotnog i 1-
postotnog klorheksidina te mjerili njihovu djelotvornost u razlic¢itim intervalima (5, 15 i 30
minuta). Otkrili su da 0,12-postotni klorheksidin nije eliminirao Enterococcus faecalis ni u
jednom intervalu, stoga se preporucuje koristenje sredstvom vece koncentracije za dezinfekciju
kaviteta (70).

Klorheksidin nema negativan uéinak na pulpu. Biokompatibilnim i toksikoloski
sigurnim sredstvom smatra se 2-postotna vodena otopina. Smatra se ¢ak da predtretman
kaviteta klorheksidinom mozZe povecati uspjeh izravnoga i neizravnog prekrivanja pulpe (60).
Pameijer i Stanley otkrili su da 2-postotni klorheksidin primijenjen 60 s na otvorenu pulpu
djeluje hemostatski te pomaze u oblikovanju dentinskog mosta (71).

Utjecaj klorheksidina na uspjeh restauracije ovisi 0 njegovoj koncentraciji, obliku
(vodena otopina, gel) te o vrsti adhezivnog sustava kojim se koristi (60). Nekoliko studija
potvrdilo je da je bolja snaga veze izmedu dentina i adheziva ako se koristi jetkajuce-ispiru¢im
adhezivima, za razliku od samojetkajuéih sustava (66, 72). De Campos et al. napravili su
istrazivanje o utjecaju 0,12-postotne i 2-postotne otopine klorheksidina na snagu veze zubnog
tkiva i razli¢itih adhezivnih sustava. Otkrili su da 2-postotna otopina znatno smanjuje snagu
veze kod samojetkajucih sustava, dok na jetkajuce-ispiru¢ée nema utjecaj. Napomenuli su da
treba izbjegavati tretman kaviteta otopinama kojima je koncentracija klorheksidina ve¢a od
0,12 % kada se koristi samojetkaju¢im sustavima (73). Razlog negativnog utjecaja
klorheksidina na samojetkajue sustave moze biti prisutnost monomera MDP (10-
metakriloiloksidecil dihidrogen fosfat) u tim adhezivima, na koji moze utjecati prisutnost
klorheksidina (74). Drugi je razlog slabije veze samojetkaju¢ih sustava vlaga koja ostane u

kavitetu nakon primjene 2-postotne otopine klorheksidina. Vlaga kontaminira veznu povrSinu
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te onemogucuje samojetkaju¢em adhezivu da se kvalitetno veze za dentin. Za razliku od toga,
preparat u obliku gela ne vlazi dentin 1 ne ulazi u dentinske tubuluse kao vodena otopina (60).
Ako se koristi ovim sustavima, a ne jetkajuce-ispiru¢im, preporuka je da se kavitet ispere nakon

dezinfekcije klorheksidinom, prije primjene adheziva (75).

2.2.4.3. Ozon

Ozon je nestabilan plin graden od tri atoma kisika. Nastaje raspadom molekule kisika
u aktivirane atome Kisika koji dalje reagiraju s molekulama Kisika, sto dovodi do nastanka tri-
atomne molekule ozona (60, 76). Poznat je kao jak oksidans i u¢inkovito antimikrobno
sredstvo. Ozon ima §iroku primjenu u medicini i stomatologiji, a upotrebljava se u tri oblika:
voda, ulje i plin (77). U restaurativnoj stomatologiji u zadnje vrijeme primjenjuje se za lijeCenje
pocetne karijesne lezije, bez mehanickog odstranjenja karijesa, te za prevenciju nastanka novog
karijesa zbog njegova jakog antimikrobnog uéinka (76, 77).

Osim na bakterije, ozon djeluje razarajuce i na gljivice i viruse. Ima baktericidan
ucinak, a izlaganje bakterija ozonu dovodi do destrukcije njihove stani¢ne stijenke (76).
Posebno dobar u¢inak ima na kariogene bakterije, uklju¢ujuci Streptococcus mutans, te ga je
za ucinkovit antimikrobni u¢inak dovoljno primjenjivati 10 do 60 sekundi (60). Baysan et al.
otkrili su da primjena ozona 20 sekundi moze eliminirati 99,9 % mikroorganizama primarne
karijesne lezije (78). Fagrell et al. u svojem su istrazivanju otkrili da je djelovanje ozona 20 s i
vi$e uc¢inkovito u uklanjanju razli¢itih mikroorganizama usne Supljine. Primjena od 60 s moze
potpuno eliminirati bakterijski rast, ali primjena ozona kra¢e od 20 s ima ograni¢en u¢inak na
bakterijski rast (79). Postoje i druge studije koje predlazu upotrebu ozona kao sredstva za
dezinfekciju kaviteta, pogotovo u vodenom obliku, koji je dokazano manje citotoksic¢an nego
plinoviti ozon, klorheksidin ili natrijev hipoklorit (80, 81).

Upotreba ozona za dezinfekciju kaviteta ne utjee na snagu veze izmedu adheziva i
tvrdoga zubnog tkiva te ne dovodi do mikropropustanja. Smatra se da je vezanje adheziva na
caklinu i dentin ¢ak poboljsano nakon tretmana kaviteta ozonom (60). Pires et al. otkrili su da
je bolja snaga veze ako se Kkoristi jetkajuce-ispiru¢im, a ne samojetkaju¢im sustavima (82).
Rodrigues et al. preporucuju upotrebu ozona nakon jetkanja dentina jer primjena ozona prije

jetkanja smanjuje snagu veze izmedu dentina i kompozita (83).

19



Elvira Imrovié, diplomski rad

2.2.4.4. Laseri

Laseri imaju Siroku primjenu u razli¢itim granama stomatologije, a u restaurativnoj
stomatologiji u zadnje su vrijeme postali popularno sredstvo za uklanjanje karijesa. Osim §to
precizno uklanjaju kariogeno tkivo, lasersko zracenje moze povecati otpornost zubnog tkiva na
djelovanje kiselina, odnosno na nastanak karijesa. Lasersko zracenje ima jak antimikrobni
ucinak, stoga pri preparaciji kaviteta dekontaminira njegovu povrsinu, ali i dublje dijelove
dentina (84). Osvjetljavanje bakterija laserom dovodi do unistenja njihove stani¢ne stijenke i
lize stanice (60).

Laserima se koristi u endodonciji za dezinfekciju korijenskih kanala, ali njihova
primjena u dezinfekciji kaviteta jos nije dovoljno istrazena. Mohan et al. napravili su usporedbu
ucinkovitosti razliitih sredstava u dezinfekciji kaviteta, medu kojima su bili i diodni laseri.
Rezultati su pokazali znatno smanjenje bakterija Streptococcus mutans i Lactobacilli u uzorku
nakon primjene lasera, koji su pokazali jednak antimikrobni ucinak kao i 2-postotni
klorheksidin (85). Sli¢no istrazivanje napravili su Arslan et al. Pokazali su da su diodni i Er,
Cr: YSGG laseri ucinkoviti u dezinfekciji kaviteta. Preporucili su upotrebu Er, Cr: YSGG
lasera u ovu svrhu zbog njegovih superiornih antimikrobnih svojstava i pozitivnog ucinka na
snagu veze izmedu adheziva i zubnog tkiva. Takoder su naglasili potrebu za daljnjim

istrazivanjima o primjeni lasera za dezinfekciju kaviteta (86).

2.2.4.5. Fotoaktivirana dezinfekcija

Fotoaktivirana dezinfekcija nova je metoda kojom se u endodonciji i restaurativnoj
stomatologiji koristi za dezinfekciju kaviteta i korijenskog kanala zuba. Za njezinu primjenu
potrebne su dvije sastavnice: fotosenzitivna tvar i izvor svjetla. Osvjetljavanje fotosenzitivne
tvari svjetlom odredene valne duljine dovodi do njezina prelaska iz nizega u vise energetsko
stanje, u kojemu reagira s kisikom, te nastaju singletni kisik i ostali radikali. To dovodi do
uni$tenja stani¢ne stijenke bakterija i smrti stanice (87, 88). Postoje razlicite tehnike i sredstva
kojima se moze Koristiti za fotoaktiviranu dezinfekciju. lzvor svjetla bira se ovisno o valnoj
duljini na kojoj se aktivira fotosenzitivno sredstvo (89). Ovaj postupak ne dovodi do oStecenja
okolnoga zdravog tkiva, nego samo mikroorganizama, te osim bakterija unistava i gljivice i
viruse (89).
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Brojne studije pokazale su u¢inkovitost ove tehnike u dezinfekciji kaviteta (90, 91, 92).
Uspjesno uniStava kariogene bakterije, ukljucujuci Streptococcus mutans (90, 92). Bonsor et
al. smatraju ovu tehniku podobnom za dezinfekciju dubokih kaviteta kod kojih bi uklanjanjem
karijesom zahvac¢enog dentina moglo do¢i do otvaranja pulpne komorice. Umjesto toga, mala
koli¢ina demineraliziranog dentina moze se ostaviti na dnu kaviteta i dekontaminirati
fotoaktiviranom dezinfekcijom, Sto je iznimno vazno za oCuvanje vitaliteta pulpe 1 upotrebu
ove tehnike u minimalno invazivnoj stomatologiji (89). Prilog je tomu i otkrice Nammour et
al. da se upotrebom ove tehnike temperatura pulpe povisi za 3 °C, sto je sigurna vrijednost za
o¢uvanje njezina vitaliteta (91).

Mehani¢kom instrumentacijom ne mogu Se ukloniti sve bakterije iz kaviteta te velik
broj mikroorganizama moze zaostati u dentinu nakon postavljanja restauracije (87). Stoga je
tretman kaviteta fotoaktiviranom dezinfekcijom nakon mehanicke obrade pozeljan postupak
jer smanjuje broj preostalih bakterija i povecava izglede da ¢e restaurativni postupak biti

uspjesan (88).

2.2.5. Antimikrobna sredstva u dentalnim materijalima

Nakupljanje biofilma na rubu postojece restauracije dovodi do nastanka sekundarnog
karijesa. Kako bi se sprijecio nastanak biofilma na ispunu, postoje dvije mogucénosti: da se
izumi materijal za ispune koji u sebi sadrzava tvar koja je smrtonosna za bakterije koje
adheriraju na ispun ili da se izumi ispun s povr§inom na koju bakterije nece adherirati. Danas
se sve vise pozornosti posvecuje izumu materijala koji ima antimikrobna svojstva te se tako
sprecava stvaranje biofilma i1 sekundarnog karijesa (93).

Jedna od moguénosti je dodavanje antibakterijskih sredstava dentalnim cementima,
najvise staklenoionmernim. Proucavan je antibakterijski ucinak tih sredstava i utjecaj koji
sredstvo ima na fizicka svojstva cementa. Potrebno je pronaci optimalnu koncentraciju sredstva
koja ¢e omoguciti Zeljen ucinak na bakterije u kavitetu a da nec¢e imati velik utjecaj na sam
materijal (94). U istrazivanju Bellis et al. pasta klorheksidin-heksametafosfata dodana je
staklenoionomernim cementima, $to se pokazalo uspjeSnim u inhibiciji rasta Streptococcus
mutans oko samog materijala. Klorheksidin otpustao se i 14 mjeseci nakon stvrdnjavanja
materijala, dok fizicka svojstva samog cementa nisu bila znatno promijenjena (95).
Klorheksidin-diacetat dodan SIC-u takoder se pokazao uspjesnim u redukciji broja bakterija u

inficiranom dentinu (96). Marti et al. dodali su staklenoionomernim cementima klorheksidin-
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glukonat. Pokazalo se da je u 2-postotnoj koncentraciji utjecao na fizicka svojstva cementa,
snagu veze i ¢vrstocu, te da je 0,5-postotna koncentracija klorheksidina dodana cementima
optimalna (97). Dodavanje niske koncentracije antibakterijskog sredstva cementu pokazalo se
kao obecavajuci pristup za postizanje zeljenoga antimikrobnog ucinka bez utjecaja na gradu i
svojstva cementa. Za razliku od SIC-a, drugi cementi, kao $to je smolom modificirani SIC,
manje su osjetljivi na dodatak antimikrobnih tvari (94).

Druga mogucénost je dodavanje antibakterijskog sredstva dentalnim adhezivima u
obliku tekuceg sredstva, polimerizacijskog sredstva i punila koja nisu topljiva u vodi. Od
teku¢ih sredstava dodavani su im klorheksidin, glutaraldehid, epigalokatehin-3-galat i
benzalkonijev klorid (94). Uspjesnim se pokazao eksperimentalni adheziv koji sadrzava
epigalokatehin-3-galat zbog inhibicije rasta Streptococcus mutans i pobolj$anja vezne snage
samog adheziva (98). Bolja snaga veze adheziva postignuta je i dodatkom benzalkonijeva
klorida (99). Problem teku¢ih antimikrobnih sredstava takozvani je burst effect, po¢etno brzo
otpusStanje sredstva u okolinu nakon vezanja materijala, $to uzrokuje znatno smanjenje
antimikrobnih ~ sposobnosti samog materijala. RjeSenje je tog problema izum
polimerizacijskoga antimikrobnog sredstva koje ostane u adhezivu nakon njegove
polimerizacije te se ne moze otpustiti u okolinu. Primjer takvog sredstva je 12-metakriloksi-
dodecilpiridinium bromid (MDPB). S jedne strane sredstvo se pokazalo uspje$nim zbog
inhibicije rasta Streptococcus mutans, a s druge se strane pokazalo da je njegov antibakterijski
ucinak kratkoro¢an. Objasnjenje moze biti u nepotpunoj polimerizaciji MDPB monomera zbog
koje je doslo do njegova otpustanja u okolinu (94).

Kako bi im se poboljSala antimikrobna 1 druga svojstva, napravljeni su i
eksperimentalni adhezivi s punilima netopljivima u vodi. Adheziv s Cesticama nanosrebra
pokazao je dobra fizi¢ka svojstva i antimikrobnu aktivnost, ali i nestabilnost boje materijala.
Dodatak bakreno-jodnih cestica pokazao se boljim rjesenjem zbog stabilnije boje i dobrih
svojstava materijala (94).

Kompozitnim smolama pokusala su se poboljsati antimikrobna svojstva sli¢no kao
dentalnim adhezivima. Od tekucih sredstava najve¢i antimikrobni uéinak pokazao je
kaprolakton, bolji nego triklosan i klorheksidin dodan kompozitu. Problem kod dodavanja
klorheksidina dentalnim materijalima je 4-kloroanilin, potencijalno karcinogeni spoj koji se
nalazi u klorheksidinu (94).

Od polimerizacijskih sredstava dodanih kompozitima dobar antimikrobni ucinak

pokazali su MDPB i dimetilamino-heksadecil metakrilat. Jedan je od nedostataka ovih
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sredstava to Sto uniStavaju samo one bakterije koje dodu u kontakt s materijalom, bez
mogucnosti otpustanja u okolinu (94).

Antibakterijski kompoziti mogu se dobiti i dodatkom antimikrobnih ¢estica kao $to su
bioaktivno staklo i metali. Bioaktivno staklo ne utjeCe na fizicka svojstva kompozita, a
spre¢ava ulazak bakterija u marginalnu pukotinu. Cestice nanosrebra inhibiraju bakterijski rast,
ali problem kod njih ostaje nestabilnost boje.

Restaurativni materijali, uz sve druge ¢imbenike, mogu utjecati na razvoj sekundarnog

karijesa, zbog Cega treba pridati pozornost njihovu usavrsavanju (94).
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Stru¢njaci se slazu oko glavnih znacajki sekundarnog karijesa, kao $to su histoloski
izgled 1 najceS¢a lokalizacija, dok neka druga pitanja 1 dalje ostaju nerijeSena (8).
Mikropukotina moze biti mjesto bakterijske invazije i svakako ima veliku ulogu u nastanku
SK-a, prema nekim autorima najvazniju (19). No, njezina prisutnost nije nuzno uvjet za
nastanak SK-a. Pokazano je da ako se izmijene neki drugi ¢imbenici u usnoj Supljini, kao $to
je veca koncentracija fluorida, SK nece nastati u mikropukotini (23). Zbog toga je vazno
naglasiti da je sekundarni karijes sloZena bolest na koju, osim mikropukotine, utjeu brojni
¢imbenici Koje se ne smije zanemariti, kao $to su oralna higijena, pusenje, prehrambene navike
pacijenta, upotreba fluorida, ali i kvaliteta izradenog ispuna, na koju utje¢e stomatolog (11).

Dijagnostika SK-a zasebna je problematika. Vizualno se katkad rubna diskoloracija
moze zamijeniti za karijes, te nije moguée vidjeti leziju dok ne nastane kavitet (7). Kod
ispitivanja sondom potreban je poseban oprez jer se sondom moze otkriti i pukotina koja nije
karijesna lezija, a nepazljiva upotreba sonde moze uzrokovati stvaranje defekta koji dotad nije
postojao (5, 33, 34). Radioloskom metodom u veéini slu¢ajeva moguce je otkriti leziju, ali se
isto tako moze dogoditi da radioopaktni materijal prekrije leziju na slici (5). Ako klinicar nije
siguran u postojanje same lezije, bolje je koristiti se kombinacijom ovih metoda ili novim
metodama u dijagnostici karijesa kako bi se sprije¢ila nepotrebna zamjena ispuna (8).

U prevenciji sekundarnog karijesa vaznu ulogu osim stomatologa ima i pacijent.
Pokazano je da osobe koje imaju visok rizik od nastanka karijesa tri puta ce$ée razviju SK nego
osobe s niskim rizikom (11). Stoga su dobra oralna higijena i redovit odlazak na preglede jedan
od klju¢nih ¢imbenika u prevenciji SK-a.

Materijali kao $to su staklenoionomerni cementi, smolom modificirani
staklenoionomerni cementi i kompomeri mogu otpustati fluoride u okolinu, koji imaju karijes-
protektivan uc¢inak. Najvecu mogucnost otpustanja fluorida imaju staklenoionomerni cementi,
malo manju smolom modificirani staklenoionomerni cementi, a najmanju kompomeri (40).
Dokazano je da je manji postotak bakterija Streptococcus ispod SIC-a, nego ispod kompozita
i amalgama (39). Istrazivanja in vitro pokazuju da ti materijali mogu prevenirati karijes (43,
44, 45, 46), dok su istrazivanja in vivo pokazala drukcije (47, 48). Mogucnost otpustanja
fluorida kod ovih materijala smanjuje se s vremenom, zbog ¢ega je preporuka da se povremeno
,,dopune fluoridima* (upotrebom sredstava koja sadrzavaju fluor) kako bi se povecala njihova

ucinkovitost u prevenciji SK-a (41, 50).
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Klorheksidin je sredstvo za kemijsku kontrolu plaka i dokazana je njegova uc¢inkovitost
u prevenciji nastanka karijesa (53, 54). Preporuka je koristiti se klorheksidinom kao pomoénim
sredstvom u kontroli plaka i prevenciji karijesa, nikako kao zamjenom mehanickom ¢is¢enju
(51). Kod dugotrajne upotrebe klorheksidina moguée su brojne nuspojave, stoga je potrebno
individualno prilagoditi dozu svakom pacijentu (52).

Mehanickim ¢is¢enjem karijesne lezije nije moguce odstraniti sve bakterije iz kaviteta
(87). Dezinfekcijom kaviteta prije postavljanja ispuna moguce je smanjiti broj bakterija i tako
prevenirati nastanak sekundarnog karijesa.

Natrijev hipoklorit ima jak antimikrobni uc¢inak (61). Ako se njime Koristi za
dezinfekciju kaviteta, potrebno je paziti na koncentraciju sredstva kojom se koristi zbog
mogucnosti izazivanja upale pulpe (60, 61). Preporuka je koristiti se jetkajuce-ispiruc¢im
adhezivnim sustavima ako se kavitet dezinficira natrijevim hipokloritom jer je dokazano da
kod samojetkajucih sustava NaOCl negativno utje¢e na snagu veze adheziva i zubnog tkiva
(67).

Klorheksidin je djelotvorno sredstvo za dezinfekciju kaviteta. Za dezinfekciju kaviteta
bez Stetnog ucinka na pulpu optimalnom se pokazala 2-postotna otopina klorheksidina, a
sredstvo je najbolje primijeniti tijekom 60 sekundi (60). Klorheksidin ne utje¢e na snagu
vezanja jetkajuce-ispiru¢ih adheziva za razliku od samojetkaju¢ih sustava (66, 72). Prije
njihove primjene potrebno je isprati klorheksidin iz kaviteta (75).

Ozon i laseri sredstva su kojima se potencijalno moze Koristiti za dezinfekciju kaviteta,
ali je njihova upotreba za ovu svrhu jo$ uvijek nedovoljno istrazena. Imaju jak antimikrobni
ucinak, ali isto tako zahtijevaju posebnu opremu i stru¢nost osobe koja se njima koristi, stoga
je upitna prakti¢nost njihove upotrebe (60).

Fotoaktivirana dezinfekcija metoda je kojom se moze koristiti za dezinfekciju
demineraliziranog dentina na dnu dubokih kaviteta kako bi se izbjeglo otvaranje pulpne
komore. Postoje razlicita sredstva kojima se moze koristiti kao fotosenzitivnom tvari i izvorom
svjetla, stoga stomatolog moze za sebe izabrati najbolju tehniku (89).

Restaurativnim materijalima u zadnje se vrijeme dodaju antimikrobna sredstva kako bi
se prevenirao nastanak sekundarnog karijesa. Antibakterijsko sredstvo moze biti u obliku
tekucega, polimerizacijskog sredstva i punila netopljivih u vodi. Problem je tekuceg sredstva
njegovo brzo otpustanje u okolinu nakon vezanja materijala, ¢ime se znatno smanjuje njegova
antibakterijska sposobnost. Zbog toga su izumljena polimerizacijska antimikrobna sredstva

koja ostanu u materijalu. Kod njih je negativno to sto djeluju samo na bakterije koje dodu u
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kontakt s materijalom. Cestice srebra kao punilo netopljivo u vodi imaju dobar antimikrobni
ucCinak, ali pokazuju i nestabilnost boje materijala. Moguénost dodavanja antimikrobnog

sredstva restaurativnomu materijalu jos se ispituje kako bi se pronaslo optimalno rjeSenje (94).
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4. ZAKLJUCAK
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Sekundarni Kkarijes slozena je bolest na ¢iji nastanak mogu utjecati brojni ¢imbenici
(11). Njegova prevencija u prvom je redu vazna za pacijenta zbog ocuvanja zdravlja
mastikatornog sustava, ali i za stomatologa zbog izbjegavanja komplikacija lijeCenja. Isto tako
stomatolog 1 pacijent trebaju zajedno djelovati kako bi se sprijeCio nastanak sekundarnog
karijesa. Prikazane metode uspjeSne SU u njegovoj prevenciji, ali jo§ uvijek ne postoji idealna

preventivna metoda te se nove ideje jos uvijek otkrivaju i istrazuju.
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