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Suvremeni antimikrobni postupci
u terapiji karijesa - |l. dio

Danasnja se stomatologija, kao i sve
ostale medicinske znanosti, krece u prav-
cu minimalno invazivne intervencije, koja
uklju¢uje maksimalno oc¢uvanje zdravih
zubnih struktura. Potrebno je lijediti ka-
rijes kao bolest uzrokovanu bakterijama,
a preparacija zuba i materijali za ispune
¢ine u tom slu¢aju samo pomo¢éna sred-
stva kojima se nadoknaduje Steta koju su
bakterije uzrokovale. S obzirom na to da
do sada nije u uporabi ni jedan preparat
koji bi uspjesno eliminiralo kariogene
bakterije u zubu uz maksimalnu §tednju
preostalog zubnog tkiva, postala je ja-
sna potreba za preparatom koji bi nam
omogucio borbu protiv karijesa na mi-
krobiologkoj razini. Dentalni karijes je
infektivna bolest mineraliziranih zubnih
tkiva kao 3to su caklina, dentin i cement.
Organizmi koji su najodgovorniji za na-
stanak karijesa su Streptococcus mutans,
Streptococcus sobrinus, Lactobacillus ca-
sei i Actinomyces viscosus (1). Problem
prilikom lije¢enja je u tome 3to se nikada
ne zna koliko inficiranog tkiva treba od-
straniti, tako da je jo§ John Tomes 1859.
godine zagovarao da se u kavitetu ostavi
sloj diskoloriranog dentina kao zaitita
pulpe, bolje nego da se radikalno uklanja
obojeni dentin i Zrtvuje zubna pulpa. Su-
brotno njemu, G.V. Black je 1908. godine
dokazivao da je bolje u potpunosti odstra-
niti bilo kakvo sumnjivo zubno tkivo, ¢ak
luz cijenu otvaranja pulpe. Black zagovara
1 preventivnu ekstenziju kaviteta na sve
okolne fisure i dijelove zuba na kojima se
MoZe razviti karijes, te stavlja naglasak na
mehanicko-kiruriko odstranjenje karijesa
(slika 1). Isto tako se malo vaznosti prida-
je i samim mikrobiologkim uzroénicima
karijesa, To sve rezultira neprimjerenim
! predimenzioniranim preparacijama, ne-
Potrebnim odstranjenjem zdravog tvrdog
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zubnog tkiva, slabljenjem biomehani¢kih
svojstava zuba, $to za posljedicu ima krat-
kotrajnost restauracijskog materijala u
kavitetu. Poznato je da nije moguée meha-
nicki odstraniti sve mikroorganizme, ¢ak
ikad se potpuno odstrani sav razmeksani
dentin (2). Kako su svi materijali za ispune
podlozni utjecaju vrlo agresivnog mikroo-
koli8a u ustima, to sve dovodi vremenom
do neuspjeha ispuna i njegove zamjene
novim. Pri tome se primarni kavitet jo§
viSe prodiruje uzrokujuéi slabljenje zuba
I moguce komplikacije u vezi sa zubnim
strukturama. S obzirom da je od postu-
lata G.V. Blacka proslo vise od 100 godi-
na, u praksi i nastavi se ono dalje koristi
iako je potpuno zastarjelo. Zubni karijes
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je dinamicki proces to ga ¢ine dentalni
plak i mikrobiologke naslage (biofilm) na
zubnim strukturama, a §to opet rezultira
poremecajima u ravnotezi izmedu zubne
strukture i prekrivajuéeg biofilma. Tije-
kom vremena, moze se pojaviti gubitak
minerala $to uzrokuje otapanje tvrdih zub-
nih tkiva i kasnije vidljive karijesne lezije
(3). U toj definiciji karijesa, najvaZnija je
komponenta metabolicka aktivnost biofil-
ma. Sama demineralizacija cakline i denti-
na ispod biofilma moZe se promatrati kao
posljedica dinamickih procesa u biofilmu.
Iz toga proizlazi da simptomi karijesnog
procesa (kavitacija) mogu biti kontrolira-
ni promjenom biofilma. Na primjer, lezija

se moze mijenjati redovitim promjenama
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u plaku zubnom éetkicom i pastom s flu-
oridima, koji mogu kontrolirati progresi-
ju lezije (4). Ponekad, u uznapredovalom
stadiju karijesa, kavitacija u zubu zadrZava
biofilm koji se ne moze odstraniti ni pa-
zljivim cetkanjem (slika 2). Jednom kad je
caklina kavitirana, dentin postaje inficiran
i demineraliziran. To dovodi do pitanja,
tko sada upravlja karijesnim procesom?
Moguce je da je to biofilm na povrdini
kaviteta ili inficirani dentin u kavitetu, ili
oba u suradnji dalje vode karijesni proces.
Ako je u tom slu¢aju samo biofilm glavni
pokreta¢ karijesa, koliko kavitet mora biti
Cist prije restoracije (5)? Konacno, terapija
karijesa ide u smjeru §to uc¢inkovitijeg od-
stranjenja biofilma i bakterija, iskljuujuéi
pri tome radikalno kirursko odstranjenje
zubnih tkiva.

Kod dubokih lezija, postoji izrazita vari-
jabilnost u podrugju unutar mikrookolisa
lezije. Sredinji dio lezije moze biti kaviti-
ran, otvoren i pristupacan za odstranjenje
plaka, uz pomoc¢ ¢is¢enja i Zvakanja. U tom
dijelu lezije progresija je spora. Medutim,
rubni dijelovi istoga kaviteta zagticeni su
od ¢id¢enja podminiranom caklinom i
sadrze veliku koli¢inu plaka. U tim dijelo-
vima lezija se $iri vrlo brzo. Isto tako, mo-
guca su unutar jedne lezije mjesta brze i
spore progresije. Pulpo-dentinski odgovor
prema razliitim brzinama progresije lezi-
je takoder moze varirati. Jo§ 1967. godine
bilo je objadnjeno kako razlikovati aktiviu
od zaustavljene lezije (6).

Kod sporo progrediraju¢ih lezija pojaga-
na mineralizacija dentina ispod caklinske
lezije je uobi¢ajena. Stvaranje visokomine-
raliziranoga peritubularnog dentina prati
otecene dentinske tubuluse, $to rezultira
smanjenjem promjera tubulusa. Nadalje,
stvara se i sekundarni dentin na pulpal-
nom kraju ofteéenih tubulusa (reaktivni
dentin). Sto je lezija aktivnija, nepravilnija
je struktura tog dentina. Zajedno, ti pro-
cesi sudjeluju u zadtiti pulpe od egzogenih
razarajuéih tvari (7).

Kod brzo progrediraju¢ih lezija posto-
ji destrukcija odontoblasta i nedostatak
stvaranja tercijarnog dentina. Posljedi¢no
tome, pulpno tkivo reagira na prijenos
mikrobioloskih proizvoda kroz propusni
dentin. Rezultat ¢e biti upalne promjene
u pulpnom tkivu koje dovode do rever-
zibilnog ili ireverzibilnog pulpitisa, éesto
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povezanog s osjetljivoi¢u zuba ili bolovi-
ma. Tako su odontoblasti uni§teni, nove
stanice sliéne odontoblastima mogu se
diferencirati iz pulpe kako bi stvarale ter-
cijarni dentin (reparatorni), ako je kario-
gena okolina takvog zuba odstranjena ili
zaustavljena (7).

Mikroskopski, dentinska kariozna lezija
sadrzi dvije zone (8, 9). Vanjska povrsin-
ska zona je potpuno demineralizirana, ko-
lagen je denaturiran i bakterije invadiraju
nekroti¢no tkivo. Unutarnja zona je uglav-
nom neinficirana, vrlo malo deminerali-
zirana i smanjene tvrdoée (10). Ta zona
sadrzi reverzibilno denaturiran kolagen
i intaktni kolagen s unakrsnim vezama
(11). Dentin u toj zoni je osjetljiv i vita-
lan te se reverzibilno denaturiran kolagen
moZe reorganizirati. Vazno je napomenuti
da se taj sloj dentina ne smije odstraniti
(12). Nema zlatnog standarda za odredi-
vanje kaviteta koji nema karijesa. Metode
koje se danas koriste su prili¢no neselek-
tivne i temeljene na klini¢kim kriterijima,
kao §to su tvrdoc¢a dentina prilikom son-
diranja, boja dentina, struktura i vlaZnost
dentina (13, 14).

U nekoliko studija, uglavnom revo-
lucionarnih, autori su dokazali alterna-
tivnu moguénost kirurs§koga uklanjanja
karijesa, prvenstveno s ciljem zatvaranja
karijesne lezije i uni$tavanjem Zivuéih
mikroorganizama u njoj, s posljedi¢nim
zaustavljanjem demineralizacije dentina
i njegove degradacije (15, 16). Rezultati
takvih studija usmjeravaju nov nacin lije-
¢enja karijesa prema minimalno invaziv-
nom pristupu (slika 3).

Minimalno invazivna stomatologija je
koncept u klini¢koj stomatologiji koji za-
htijeva maksimalnu $tednju cakline i den-
tina prilikom preparacije, kao i koncepte
eliminacije kariogenih bakterija i stimula-
ciju remineralizacije (17).

Klinicki, vecina karijesne lezije se od-
stranjivala ru¢nim ili rotirajuéim instru-
mentima, medutim, postojale su razlike
u koli¢ini odstranjenja karijesom promje-
njenog dentina izmedu stomatologa. Opée
pravilo je da se kariozni dentin odstranjuje
prema razlici u boji pri vizualnoj inspekci-
jiiprema razlici u tvrdodi pri dijagnostici
stomatologkom sondom (18). Medutim, ti
dijagnosticki kriteriji su subjektivni i ne
mogu se postaviti kao standard. Danas na

trziStu postoje i dijagnosticke boje za de-
tekciju karijesa, ali one nisu uvijek pouz-
dane (19).

Zaklju¢no, ni ruéni ni rotirajuéi instru-
menti ne mogu jamciti potpuno ¢is¢enje
karioznog dentina, te ostatak bakterija
Cesto zaostaje ispod trajnih ispuna (slika
4). Studije su pokazale da prili¢na koli¢ina
bakterija moZe ostati u dentinskim tubu-
lusima nakon postave ispuna koji herme-
ticki zatvara zub (15). Oralni mikroorga-
nizmi koji su zaostali ispod restauracije ili
su udli kroz mikropukotine izmedu zuba
i restauracije, mogu izazvati ne samo se-
kundarni karijes nego i razli¢ita ofteéenja
pulpe (20, 21, 22). Zbog toga, antimi-
krobni tretman za vrijeme lije¢enja zuba
ispunom moze biti koristan za dugoro¢ni
uspjeh restauracije.

Danas postoji vi$e razli¢itih metoda an-
timikrobne terapije karijesa:

1. Ozon

2. Foto aktivirana dezinfekcija, PAD
(photo activated disinfection)

3. Carisolv

4. Laser
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