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ПРОЦЕНА УТИЦАЈА СРЕДСТАВА ЗА ИРИГАЦИЈУ КАНАЛА КОРЕНА НА 

ДЕНТИН И ТУБУЛЕ ДЕНТИНА ЗУБА СА ЈЕДНИМ КОРЕНОМ 

 

РЕЗИМЕ 

Увод;  Иригација представља један од најзначајнијих поступака у дебридману каналног 

простора. Раствори који се користе за иригацију у току ендодонтске терапије долазе у 

контакт један са другим унутар коренског канала. Једна од последица таквих 

интерaкција може довести до стварања чврстих продуката, преципитата. Они имају 

клинички значај јер могу довести до оклузије дентинских тубула, смањене 

пермеабилности дентина, а утичу и на пенетрацију интраканалних медикамената у 

дентинске тубуле и квалитет адхезије силера за зидове канала. Xемијска структура и 

токсичност преципитата још увек није разјашњена.  

Циљ овог истраживања је био да се прво испита имедијатно стварање преципитата на 

површини коренског дентина после иригације натријум хипохлоритом (NaOCl) и 

завршне иригације хлорхексидином (CHX), етилендиаминтетрасирћетном киселином 

(EDTA) + CHX, MTAD или QMiX и његов ефекат на дентинске тубуле, а затим 

одредити хемијски састав и присуство парахлоранилина (PCA) у преципитату. 

Материјал и методе;  У студију је укључено 150 предњих максиларних хуманих зуба 

који су методом случајног узорка подељени у пет група (n=30) пре инструментације и 

испирања са NaOCl на основу финалног протокола иригације: CHX (2% CHX), EDTA + 

CHX (17% ЕDTA + 2% CHX), МTAD, QMiX и дестилована вода (контролна група). Сто 

коренова је анализирано скенинг електронском микроскопијом (СEM). По осамнаест 

коренова из сваке групе је уздужно раздвојено ради одређивања присуства и количине 

преципитата и броја затворених дентинских тубула у коронарној, средњој и апексној 

трећини. Преостала два корена из сваке групе су хоризонтално пресечена да би се 

испитало формирање преципитата у дентинским тубулима. За испитивање 

пермеабилности дентина, педесет коренова је потопљено у 0,2% раствор Rodamina B у 

трајању од 24 часа. Након тога, коренови су хоризонтално пресечени и један део из 

сваке трећине је изабран методом случајног узорка. Слике изабраних делова су 

скениране и софтверски анализиране ради одређивања процента пенетрације боје. 

Хемијски састав преципитата створеног на површини дентинског зида канала корена у 

коронарној и апексној трећини је одређен помоћу енергетско дисперговане 

спектроскопије. Додатно, 5,25% NaOCl је помешан са 2% CHX, 17% EDTA и QMiX као 
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и 2% CHX са 17% EDTA. Раствори су помешани у односу 1:1 и присуство PCA је 

испитивано танкослојном хроматографијом, нуклеарно магнетно резонантном 

спектроскопијом и инфрацрвеном спектроскопијом. Резултати; СЕМ анализом је 

показано формирање преципитата на површини дентина и у дентинским тубулима у 

свим терапијским групама, док у контролној групи преципитат није уочен. Највећа 

количина преципитата је забележена у CHX групи. Анализом података је показано да је 

количина преципитата у овој групи била значајно већа у односу на MTAD групу у 

коронарној (p<0,05) односно QMiX групу у средњој трећини (p<0,05). У апексној 

трећини, преципитат формиран у CHX групи био је значајно већи од оног у MTAD и 

QMiX групи (p<0,05). Проценат затворених дентинских тубула у CHX је био сличан 

као у EDTA+CHX групи, али се значајно разликовао од осталих група (p<0,05). 

Пенетрација боје је била мања у свим трећинама у CHX групи у односу на контролу као 

и у односу на QMiX и MTAD групу (p<0,05). ЕДС анализа преципитата у CHX групи је 

показала статистички значајно више хлора у поређењу са преципитатом формираним у 

другим групама (p<0,05). Мешање 5,25% NaOCl и 2% CHX је било праћено стварањем 

браон преципитата; 5,25% NaOCl и QMiX наранџасто-браон, а мешање 2% CHX и 17% 

стварањем белог преципитата. Комбиновање 5,25% NaOCl са 17% EDTA је довело само 

до стварања мехурића. Резултати ове студије нису показали стварање PCA ни за једну 

од испитаних комбинација раствора. Закључак;  Преципитат богат хлором се ствара 

много више на површини дентинског зида канала корена после иригације 5,25% NaOCl 

и финалне иригације 2% CHX него после иригације са NaOCl и EDTA + CHX, QMIX 

или MTAD, смањујући број отворених дентинских тубула и пермеабилност дентина у 

свим трећинама канала корена. Мешање NaOCl и CHX или QMiX и CHX са ЕDTA је 

резултирало стварањем талога без PCA 

Кључне речи: преципитат, дентински тубули, пермеабиност, PCA, СEM 
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INFLUENCE OF DIFFERENT IRRIGATION SOLUTIONS ON DENTIN AND 

DENTIN TUBULES OF SINGLE-ROOTED TEETH 

 

SUMMARY 

Introduction; Canal irrigation represents one of the most important procedures in the 

debridement of the canal space. The solutions used for irrigation during endodontic therapy 

come into contact with each other within the root canal. One of the consequences of such 

interactions can be formed solid by-product, precipitate. They has a clinical significance as it 

can lead to the occlusion of dentinal tubules, a reduced permeability of dentine, and it also 

affects the penetration of intracranial medications into the dentine tubules and the quality of 

the adhesion of root canal sealers to the canal walls. Chemical nature and toxicity of the 

precipitate is still debated.  

Тhe aim of this study was to firstly to investigate immediate precipitate formation on root 

dentin surface irrigated with sodium hypochlorite (NaOCl) followed by the final rinse with 

chlorhexidine (CHX), ehylendiaminetetraacetic acid (EDTA) + CHX, MTAD or QMiX and 

its effect on dentinе tubules, and then determine the chemical composition and presence of p-

chloroaniline (PCA) in the precipitate. Material and Methods; The study included 150 

maxillary anterior human teeth randomly divided into five groups (n=30) before 

instrumentation and irrigation with NaOCl according to final rinse regimen: CHX (2% CHX), 

EDTA + CHX (17% EDTA + 2% CHX), MTAD, QMiX and control group (distilled water). 

One hundred roots were subjected to scanning electron microscopy (SEM). Eighteen roots of 

from each group were split longitudinally for evaluation the presence and amount of 

precipitate and number of closed dentinal tubules at the coronal, middle, and apical root 

thirds. Remaining two roots of each group were horizontally sectioned to evaluate precipitate 

formation in dentinal tubules. For the dentin permeability analysis, fifty roots were immersed 

in a 0.2% Rhodamine B solution for 24 hours. After that, roots were horizontally cut and one 

slice of each third was randomly selected. The obtained images of slices were scanned and 

analyzed using the software for the assessment of leakage in percentage. Chemical 

composition of precipitate formed on root dentin surface in coronal and apical thirds was 

analyzed by energy-dispersive spectroscopy. Additionally, 5.25% NaOCl was associated with 

2% CHX, 17% EDTA and QMiX as well as 2% CHX was associated with 17% EDTA. The 

solutions were mixed in a 1:1 ratio and presence of PCA was determined by using thin-layer 

chromatography, proton nuclear magnetic resonance spectroscopy and infrared 
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spectroscopy. Data were analyzed with Kruskal-Wallis/Dunn and ANOVA/Turkey's 

tests. Results;  SEM analysis showed formed precipitate on dentin surface and in the dentin 

tubules in all treatment groups, while the control group revealed root canals without 

precipitate formation. The highest amount of the precipitate was recorded in the CHX group. 

Data analysis showed that the amount of the precipitate in this group was significantly higher 

in relation to the MTAD group (p <0.05) in the coronal third and compared to the QMiX 

group in the middle third (p <0.05). In the apical third, the amount of the precipitate formed in 

the CHX group was significantly higher than that in the QMiX and MTAD group (p <0.05). 

The percentage of closed dentin tubules in CHX group was similar to EDTA+CHX group, but 

significantly lower than in other groups (p<0.05). Less dye penetration was found in CHX 

group compared with control as well as with QMiX and MTAD group in all thirds (p<0.05). 

EDS analysis of the precipitate in the CHX group showed statistically significantly higher 

content of Cl in comparison with the precipitate formed in other groups (p<0.05). Mixing 

5.25% NaOCl and 2% CHX, 5.25% NaOCl and QMiX, and 2% CHX and 17% EDTA led to 

the formation of brown, orange-brown and white precipitate, respectively. Association 

between 5.25% NaOCl and 17% EDTA yielded the bubbles formation only. The results of the 

present study showed no formation of PCA for the none of the investigated combinations. 

Conclusion; The precipitate rich in chlorine was formed more on the surface of the dentin 

wall of the root canal after irrigation with NaOCl and final rinse by CHX than after irrigation 

with NaOCl followed by EDTA + CHX, QMIX or MTAD, reducing number of opened dentin 

tubules and dentin permeability at all root levels. Mixing of NaOCl with CHX or QMIX, and 

CHX with EDTA resulted in precipitate formation without PCA.  

 

Kay words: precipitate, dentinal tubules, permeability, PCA, SEM  
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1. УВОД  

Успех ендодонтског лечења зависи од квалитетне деконтаминације ендодонтског 

простора, уклањањa заосталог пулпног ткива и дебриса, обтурацији коренских канала 

(1, 2). Механичком инструментацијом уклања се већи дeо некротичног ткива заједно са 

бактеријским колонијама из главног канала и из дентинских тубула приликом ширења 

и обликовања коренског канала. У истраживањима je показано да без обзира на технику 

препарације, 35-40% површине канала остаје механички необрађено (3, 4). Сложена 

анатомија ендодонтског простора (истмуси, проширења, латерални и акцесорни канали, 

рамификације), полиинфекција и резистентност микроорганизама чини да само 

ендодонтскa инструментaција не може бити делотворна па је потребна додатна 

хемијска обрада (5) да би терапија била успешна.  

Пожељна својства средстава за испирање коренских канала су: антимикробно 

деловање, способност растварања органског и неорганског материјала, мали 

површински напон, нетоксичност, лубрикацијско деловање, биокомпатибилност (6). 

Пошто ни један ириганс сам не испуњава све ове захтеве, у ендодонтској терапији је 

потребно њихово међусобно комбиновање да би им се побољшала ефикасност (7).  

У ендодонтском лечењу најчешће коришћени ириганси су NaOCl, ЕDТА и CHX (8-13). 

У последњих неколико година у клиничку праксу су уведена два нова антисептика: 

BioPure МТАD (Mixture of Tetracycline, Acid and Detergent; Dentsply Tulsa Dental, Tulsa, 

OK, USA), који представља смешу изомера доксициклина, лимунске киселине и 

детерџента, и QМiX (combination of EDTA, CHX and detergent; Dentsply Tulsa Dental, 

Tulsa, OK, USA), раствор CHX, EDTA и детерџента. Користе се као финални ириганси 

за уклањање размазног слоја, односно као супституција за EDTA (14, 15). Предност 

њихове примене у односу на EDTA је у томе што испољавају мањи ерозивни ефекат на 

дентин (16). Такође, због постојања антисептичке компоненте у њиховом саставу 

(тетрациклин или CHX), МТАD и QМiX, испољавају и изражено антимикробно 

деловање (14, 15).  

Познато је да раствори који се користе за иригацију у току ендодонтске терапије долазе 

у контакт један са другим унутар коренског канала (7, 17-20). Као последица њихових 

интеракција може доћи до стварања преципитата који имају клинички значај јер се 

тешко уклањају, а могу бити и потиснути у периапексне структуре (21). У највећем 
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броју in vitro истраживања показано је да мешањем NaOCl и CHX се ствара наранџасто-

браон преципитат који може да узрокује промену боје зуба, оклузију дентинских 

тубула и смањење пермеабилности дентина (17, 20, 22, 23). Такође, према неким 

налазима преципитат садржи токсичну (24) и канцерогену супстанцу (25) познату као 

парахлоранилин (PCA). Уколико се CHX комбинује са EDTA долази до интеракције и 

стварања нетоксичног млечно белог преципитата (18) који смањује ефикасност EDTA 

раствора. Малобројна су истраживања о стварању преципитата између NaOCl и 

комбинованих раствора МТАD или QМiX. До данас постоји само једна студија (19) у 

којој је показано да комбинација резидуалног NaOCl и MTAD доводи до стварања 

жутог преципитата. Присуство преципитата у већим количинама на површини дентина 

може значајно да утиче на адхезију силера за коренски дентин, посебно силера на бази 

смола (26). Подаци о количини и хемијском саставу преципитата који се ствара у овим 

интеракцијама на дентинском зиду канала корена још увек недостају. Интеракција 

NaOCl са QMiX до сада је испитивана у неколико студија које су дале опречне 

резултате (20, 27). Док је у појединим истраживањима показано да се преципитат 

ствара на површини дентина (20), друга нису доказала присуство преципитата на 

површини дентина ни у дентинским тубулима након испирања канала NaOCl и QMiX 

(27). Његова количина у интеракцији између NaOCl и QMiX још увек није одређивана. 

Такође, пенетрација преципитата у дентинске тубуле после иригације NaOCl и финалне 

иригације CHX, EDTA + CHX, MTAD или QMiX још увек није разјашњена. Методе 

које се користе за анализу присуства PCA у преципитату су различите али показују и 

пародоксално различите исходе (20, 22, 27, 28). 

Узимајући у обзир чињеницу да нежељене интеракције између различитих ириганаса и 

преципитат могу компромитовати ендодонтску терапију (15, 17-20), као и последице 

које овај токсични супстрат (PCA) има на опште здравље (7) и периапикално ткиво (21), 

наше истаживање је од битног клиничког значаја. Да би се установио клинички 

прихватљив начин уклањања преципитата у условима када се он ипак ствара, протокол 

иригације подлеже новом концепту у циљу превенције антагонистичких реакција и 

осим ефикасне, омогућавања безбедне иригације каналног система зуба. 
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1. ДЕНТИН 

1.1. Састав  

Дентин је васкуларно, минерализовано, витално ткиво ендодонцијума и чини највећи 

део зубне масе. Као високопермеабилно ткиво, чини минерализовану компоненту 

пулпо-дентинског комплекса са око 70% (по тежини) неорганског материјала, углавном 

у облику калцијум хидроксипатита Ca10(PO4)6(OH)2 (29). Минерали и елементи који 

улазе у састав дентина, у нижим концентрацијама него у саставу глеђи, чине азот 

(2,42% - 3,64%), карбонати (2,99% - 3,25%) и цинк око 300 ppm (30, 31). Концентрација 

флуорида у саставу дентина је између 100-500 ppm и зависи од нивоа флуоризације 

подручја у којима одређени појединац живи или је узимао препарате флуора и да ли је 

дентин који се анализира предходно био кариозан (30, 31). Такође, дентин чини и 20% 

органског материјала, који укључује различите колагене и неколагене протеине, 

липиде, протеогликане и факторе раста (29). Колаген типа I чини 90% дентинског 

матрикса, док се колагениа влакана тип III, V и VI налазе у траговима (32). Неколагени 

протеини, који чине око 10% матрикса, спадају у неколико категорија: фосфопротеини, 

остеокалцин, матрикс GLA-протеин, протеогликани, различити кисели гликопротеини и 

серумски протеини (31). Од фосфорпротеина у састав матрикса улазе фосфопротеин 

(HP,MP, LP) и дентин матрикс протеин 1 (AG1), док од гликопротеина налазимо дентин 

сијалопротеин, остеонектин и остеопонтин (33-35). Неколагени протеини могу бити 

важни за процесе током дентиногенезе (32, 36). У матриксу корисни су за стварање 

минералних материја (32), а када се имобилузују на чврстој подлози, индукују 

формирање апатита у физиолошким условима (36). Такође, они могу деловати као 

регулатори величине и брзине за кристализацију и промовисати дифузију калцијумових 

јона у ткиву дентина. Однос неорганске и органске компоненте у дентину није 

константан, нпр. нижи садржај колагена и више минерала присутни су у близини 

дентинских тубула. 

Липиди чине приближно 2% органског матрикса дентина, густо су распоређени уз 

површину, а присутни су у интерглобуларном дентину (37). Преосталих 10% састава 

дентина представља вода  (37, 38). Од укупне количине воде у дентинским тубулима је  

смештено 72,2%, док перосталих 24,8% је присутно у минерализованом матриксу. 

Показано је да садржај воде у дентину утиче на његову еластичност (38). 
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1.2. Структура 

Структуру дентина чине примарни, секундарни и терцијарни дентин у зависности од 

времена стварања и присуства надражаја (39, 40). Примарни дентин формирају 

одонтобласти током развоја зуба, након чега следи споро таложење секундарног 

дентина после избијања зуба. Секундарни (физиолошки) дентин је слој дентина који се 

ствара након што зуб после избијања у вилици постане функционалан и до краја 

живота. Терцијарни дентин се формира као одговор пулпе на нефизиолошке надражаје 

нпр. каријес, абразија, ерозија, рестауративна препарација и постављање дефинитивног 

испуна (29, 39). 

Покровни дентин (mantle dentin) је први слој примарног дентина који је смештен испод 

глеђи (29).  Мање је минерализован  и варира у дебљини између 5 и 30 µm (41). 

Циркумпулпни дентин представља остатак примарног дентина и присутан је у два 

облика интертубуларни, који се састоји од минерлизованог колагена и перитубуларни 

(интратубуларни), који је компактно, високоминерализовано ткиво са неколагеном 

материјом (37, 42).  

Предентин је неминерализовани слој дентинског матрикса смештен на унутрашњој 

површини циркумпулпног дентина (43, 44). Примарно је колагене природе и садржи 

колаген тип I, II, III, VI и дентин фосфопротеин (34, 45). Међутим, постоји велика 

разлика у дебљини предентина (10 - 30 µm) која се запажа у зависности од старости 

појединца и анатомске локализације (43, 46).  

Као последица дејства инфективно-токсичних, хемијских и физичких иритација долази 

до синтезе реактивног дентина (47, 48). Реактивни дентин синтетишу преживеле 

постмитотске одонтобластичне ћелије - примарни одонтобласти. Ова врста терцијарног 

дентина садржи мањи број дентинских каналића са великим или мањим степеном 

ирегуларности (48). Посебна врста терцијарног дентина је и репаративни дентин, кога 

синтетишу одонтобластима сличне ћелије, настале након губитка примарних 

одонтобласта. Процес репаративне дентиногенезе може се одиграти и у присуству 

других врста ћелија способних да реагују на спољашње надражаје. На тај начин 

стварају се и одговарајуће врсте минерализованих ткива - фибродентин, остеодентин 

или репаративни дентин (47 - 49). За разлику од примарног дентина, секундарни и 

терцијарни дентин садрже знатно веће количине колагена типа III. Уколико се 
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посматрају неколагени протеини, матрикс терцијарног дентина има смањену 

концентрацију фосфорина у поређењу са примарним дентином (49). Фосфорин спада у 

групу фосфопротеина и налази се само у минерализованом матриксу, док у предентину 

није пронађен (50). Фосфопротеини имају високи афинитет за везивање јона калцијума 

и показују индуктивну улогу у процесу минерализације регуларног дентина (50). 

1.3. Дентински тубули 

Особеност структури дентина дају дентински тубули који се пружају целом дужином 

од пулпе до глеђи, односно цемента. По запремини, дентински тубули чине 10% 

површине дентина. Непосредно уз пулпу они чине 88% укупног волумена дентина а уз 

дентино-глеђну границу само 4% (38, 50). Испуњени су дентинском течношћу у којој се 

налазе продужеци одонтобласта (50-52). Дентински каналићи су у периферним 

деловима размакнути, док су у близини пулпе гушћи (однос 4:1 са пулпне, односно 

глеђне стране). Величина тубула према пулпи је 3μm, док у периферном дентину у 

близини споја са глеђи дијаметар тубула је мањи од 1 μm (38-53). Број дентинских 

каналића је већи у круничном делу зуба (45,000/mm
2
), а значајно мањи у апексној 

трећини зуба (8,000/mm
2
), посматрано од пулпе ка површини дентина. Густина 

дентинских тубула се смањује на око 10,000/ mm
2 

на дентино-глеђној граници (38, 53-

55).  

Тубули на површини пулпе су присутни под правим углом. Познато је да се дентински 

тубули не пружају у правој линији кроз 3-3,5 mm дебљине дентина већ имају “S” облик 

(примарна закривљеност) (слика 1а). Уз примарне завоје сваки тубул показује низ 

малих вијугања на размаку сваких неколико микрона (секундарна закривљеност) (слика 

1б) (56). Између тубула постоје изразита гранања која омогућавају међусобну 

комуникацију. Дијаметар грана је у распону од 25 nm до 300 nm за микрогранчице које 

се пружају под правим углом у односу на главне дентинске тубуле, а 300 nm до 700 nm 

за фине гране које се пружају под углом 45 степени, и од 0,5μm  до 1μm за главне гране 

постављене периферно. У корену, гране су у дијаметру од 300 nm до 700 nm (57). 

Дентински тубули могу бити деструисани због континуираног депоновања минерала, 

када су под утицајем стреса, каријеса, трауме или испуна. Бактерије се могу наћи на 

свим површинама система коренског канала, односно, дентинским тубулима 

инфицираних канала (5). Фактори, као што су  врста зуба, узраст, број и врста 

бактерија, односно, дужина експозиције коренског канала значајно утичу на дубину 
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продора бактерија у дентинске каналиће. Како је морфологија коренског канала врло 

комплексна и све површине канала нису у потпуности доступне савременим 

ендодонтским инструментима потребна је додатна хемијска обрада (5).  Сматра се, да је 

у коренском делу за склерозу дентина одговорно само старење (58, 59). 

 

           

а)                                                                      б) 

Слика 1. Примарна закривљеност дентинских тубула (а); секундарна закривљеност 

дентинских тубула (б) 

1.3.1. Течност дентинских тубула 

Тубули у дентину неинфицираног зуба представљају углавном празан простор, 

испуњен течношћу са продужецима одонтобласта. Стога, у просеку та течност 

представља 10% запремине дентина, а у близини пулпе и више од 20%. Течност се 

може слободно кретати у тубулима. Егзогени надражаји (каријес, абразија у вези са 

функцијом, ерозија, јатрогени надражаји, брушење зуба, препарације) изазивају 

кретање течности (флуида) у дентинским каналићима од споља ка пулпи као и обрнуто, 

од пулпе према дентину уколико се процес одиграва у пулпи (60). У ком правцу ће 

доћи до кретања флуида зависи од температуре, дехидратације дентина и осмозе (38, 

60).  Брзина протока се смањује са старењем а може потпуно нестати када је присутан 

каријес (60, 61). Температурне промене, ресорптивни процеси и физички стрес могу 

изазвати тренутни преокрет тока течности унутра ка пулпи (38). Уколико је 

температура повећана на 20°C  изазваће кретање течности за око 5 mm, пошто флуиди 

имају коефицијент експанзије већи око десет пута од зида дентинских каналића.  
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Топлота, услед ширења флуида проузрокује кретање дентинског ликвора од споља 

према пулпи, а ниска температура, услед смањења његовог волумена проузроковаће 

кретање флуида од пулпе према споља. Међутим, сва топлота, пpетерано сушење 

експонираног дентина изазваће кретање дентинског ликвора према споља што изазива 

аспирацију једара одонтобласта у дентинске каналиће, деформацију, па и кидање 

нервних завршетака што је праћено болом (38).  

1.3.2. Колонизација бактерија 

Због величине дентинских тубула и уобичајеног пасивног тока дентинске течности, 

колонизација коренског канала бактеријама може да се инхибира али не и у потпуности 

спречи. Уколико се каријес не лечи, бактерије и њихови нуспроизводи узрокују некрозу  

пулпе (62, 63). Када је коренски канал инфициран, тубули убрзо постају колонизовани 

(64). Тубули зуба без виталног пулпног ткива, тј. без спољашњег тока тубуларне 

течности, могу да буду заражени брже него они са виталним пулпним ткивом (65). 

Дубина продирања расте са временом и бактеријски производи могу продрети у пулпу, 

дакле дијагонално целом дужином тубула, у току недељу дана (66-68). У зависности од 

бактеријске врсте и технике мерења, дубина инвазије у тубуле може варирати  почевши 

од 50 μm до 375 μm, а 600 μm за E. Coli и комплетно 1000 μm дужине испитиваног 

тубула за E. faecalis и S. Sanguis (68-70). У условима када се инструментацијом и 

испирањем потпуно уклоне бактерије из канала корена, бактерије у тубулима се и даље 

размножавају и могу постати извор инфекције. За терапију коренског канала било би 

корисно ако би се целокупна течност дентинских тубула заменила "идеалним" 

ендодонтским иригансом који је у стању да елиминише бактерије (71). 

2.  ИРИГАНСИ 

Иригација канала корена уз механичку и/или хемијску обраду има за циљ уклањање 

дебриса, лубрикацију канала, растварање ткива, спречавање стварања размазног слоја 

или његовог растварања. Иригација има и биолошку улогу која се везује за 

антимикробну ефикасност, инактивацију ендотоксина, нетоксичности на витална ткива 

и мали алергoгени потенцијал (72-75).  

"Идеално" средство за иригацију требало би да је стабилно, ефикасно, дуготрајног 

антимикробног и фунгицидног дејства, способно да пенетрира у сва подручја канала 

корена без негативног ефекта на зубе, периапикално ткиво или опште здравље, а 
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јефтино и лако доступно (9). Међутим, до данас није синтетисан ни један ириганс који 

поседује све ове карактеристике и зато је неопходно комбиновање истих како би им се 

побољшала ефикасност у свакодневној клиничкој пракси. У ендодонтској терапији 

данас, најчешће се корицте ириганси NaOCl, EDTA и CHX, комбиновани са новијим 

производима као што су QМiX  и MTAD (9, 73, 76).   

2.1. НАТРИЈУМ ХИПОХЛОРИТ  

У ендодонтској терапији NaOCl је најчешће примењивано средство за иригацију канала 

корена. Испуњава највећи број услова које треба да има ириганс (76-79). 

2.1.1. Хемијска структура  и начин деловања 

У воденом раствору, NaOCl је у равнотежи са натријум хидроксидом и хипохлорастом 

киселином (HOCl), који дисосују на своје јоне. Реакција је: 

NaOCl + H 2 O ↔ NaOH + HOCl ↔ Na
+ 

+ OH
- 
+ H

+
 +OCl

-
  (80). 

Раствор NaOCl је јака база са pH>11. У контакту са органским ткивом  NaOCl доводи 

до деградације масти претварајући их у соли масне киселине и глицерол, смањујући 

тако површински напон преосталог раствора. NaOCl неутралише аминокиселине, при 

чему pH вредност опада. Растварањем хлора у води и контактом са органским 

материјама ствара се слаба хипохлораста киселина (HOCl) која има улогу оксиданса. 

Ова киселина делује као растварач, ослобађа хлор који реагује са амино групама 

стварајући хлорамине. Хипохлораста киселина и хипохлоритни јони (OCl
-
) узрокују 

деградацију и хидролизу аминокиселина. У реакцији хлораминације се стварају 

хлорамини који интерферирају са метаболизмом ћелије. Хлор као јак оксиданс изазива 

иреверзибилну оксидацију сулфхидрилних група есенцијалних бактеријских ензима и 

на тај начин ремети метаболизам ћелије (80). 

2.1.2. Антимикробни ефекат 

У ендодонтској терапији најчешће се употребљава раствор NaOCl у концентрацијама 

од 0,5% до 6% јер испољава широк спектар неспецифичног деловања на бактерије, 

вирусе и споре (81, 82). Већа ефикасност NaOCl је забележена са повећањем 

концентрације, pH и температуре раствора и активирањем раствора уз помоћ 

ултразвука (83, 84). Ипак, сматра се да концентрација раствора нема значајан утицај на 

његов антимикробни ефекат уколико се примењује континуирано испирање раствором 
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(85-87), али са повећањем концентрације значајно се повећава токсични ефекат 

раствора (88). NaOCl је у стању да поремети и раствори биофилм када се користи као 

1%, 5,25% или 6% раствор (81, 82). У лабораторијским условима NaOCl брзо и 

ефикасно елиминише бактерије, и када се примени у нижим концентрацијама (89-91), 

док је у клиничким условима његов ефекат ограничен због присуства органских 

материја, без обзира на примењену концентрацију (73). У појединим in vitro студијама 

показано је да NaOCl има изражен ефекат на Candidу albicans, али време контакта 

ириганса са каналом корена током испирања мора бити продуженo (91-93). Такође, у 

клиничким студијама показано је да 2,5% NaOCl умерено ефикасан против бактерија, 

али мање ефикасан против ендотоксина у инфицираном каналу корена (94, 95).  

2.1.3. Ефекат на мека и чврста зубна ткива 

Органски садржај (остаци ткива, запаљенски ексудат, дентински колаген, микробна 

биомаса) доводе до слабљења дејства NaOCl (73). NaOCl има способност да раствара 

органско ткиво, али много ефикасније раствара некротичне биомасе (9, 96). Додавање 

сурфактанта раствору NaOCl може да повећа органолитички ефекат (86). Смањењем 

концентрације раствора и времена иригације, смањује се способност NaOCl да 

пенетрира у дентинске тубуле и изврши њихову дезинфекцију. Са додатком 

површински активних супстанци, којима се смањује површински напон, повећава се 

дубина пенетрације  NaOCl у дентинске тубуле и брзина растварања ткива (84). Због 

негативног ефекта на меком ткиву, NaOCl треба користити са опрезом без ризика од 

потискивања ириганса преко апекса. У случају пребацивања раствора у периапикално 

ткиво може да се јави интензиван постоперативни бол, профузно оштећење ткива, едем, 

крварење из канала са појавом хеморагија коже и слузнице, секундарне инфекције, 

анестезије или парестезије (97, 98). Ређе, NaOCl може да изазове алергијске реакције. 

Такође, овај антисептик показује и  нежељени ефекат на чврста ткива, дентин и кости. 

Када је дентин изложен NaOCl уочава се смањење микротврдоће, модула еластичности, 

отпорност на савијање, што је углавном због деградације колагена и 

глукозаминогликана (99-105). Такође, иреверзибилна ерозија дентина може бити 

одговорна за штетан утицај на механичке карактеристике дентина (Слика 2) (16, 105, 

107). 
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Слика 2. Репрезентативна СЕМ микрографија ерозије дентина 

 

2.1.4. Цитотоксичност 

Цитотоксичност представља молекуларне промене које доводе до оштећења ћелија 

(108). Тестови цитотоксичности су примарно тестови биокомпатибилности који 

одређују лизу ћелија, инхибицију ћелијског раста и остале утицаје на ћелије до којих 

доводе испитиване материје. Данашњи материјали се тестирају према одредбама и 

стандардима које прописује Међународна организација за стандардизацију 

(International  Standards  Organization  (ISO)). Цитотоксичност одређује безбедносни 

профил денталних материјала (укључујући одонтоантисептике) или шире узевши, 

стоматолошких материјала. Препоручени протокол Међународне организације за 

стандардизацију за испитивање цитотоксичности денталних материала укључује и 

њихово поређење са позитивном и негативном контролом (ISO 10993, 1992) (109). 

Поменути ISO протокол има четири фазе: у првој фази цитотоксични ефекат материjала 

се мери у in vitro условима на једнослојним ћелијским културама што омогућује добру 

репродуктивност резултата (110). Материјали који у овим тестовима покажу мали ниво 

цитотоксичности се даље имплантирају у мале лабораторијске животиње, обично 

глодаре, и пореде са контролама чиме се добијају in vivo цитотоксичне карактеристике 

(ISO 10993, 1992) (109). После ових тестова зуби се екстрахују и хистолошки испитују. 

Уколико зубна ткива покажу низак ниво ћелијских оштећења заједно са одсутним или 

минималним степеном запаљења сматра се да је материјал прошао ISO захтеве и може 

се применити у испитивањима на пацијентима (ISO 10993, 1992).  

Нежељена својства NaOCl су изражена токсичност на орална ткива, гингивалне 

фибробласте и оралне епителне ћелије (111, 112). Главни недостатак NaOCl је да делује 
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цитотоксично када продре у периапексно ткиво (75). Токсични ефекти на ткива 

подразумевају хемолизу, епителне улцерације и некрозу (75). Nishikiori и сар. (113) у in 

vitro студији установили су да је летална доза код 50% ћелија (LC50) након примене 

NaOCl  0,79 mM. Међутим, у истој студији није уочен цитотоксични ефекат NaOCl на 

гингивалне фибробласте у концентрацији од 0,005% или ниже, али је био евидентан у 

концентрацијама изнад 0,0075%. У истраживањима показано је да концентрација 

NaOCl од 0,5% је токсична за периапексно ткиво и због тога у ендодонтској терапији се 

препоручује концентрација од 1% да би се одржао антибактеријиски ефекат уз најнижу 

токсичност (114). За разлику од цитотоксичности, постоје неусаглашена мишљења о 

томе да ли могу настати оштећења дезоксирибонуклеинскe киселинe (DNK) (115-117). 

Међутим, у неким студијама је уочена и генотоксичност, укључујући оне у којима је 

испитиван ефекат NaOCl на хуманим лимфоцитима (118, 119). 

 

2.1.5. Способност продирања у дентинске тубуле 

Могућност ириганса да продре у дентинске тубуле је важна јер  могу бити инфицирани 

више дана или недеља  (66, 67, 71). До данас је ограничен број студија које су 

испитивале пенетрацију NaOCl (120, 121). Дубина на којој се елиминишу бактерије 

може да варира од 200 μm до 500 μm, у зависности од тога да ли се користи 1% или 6% 

NaOCl (122-129).  

2.1.6. Деактивирање 

Иако се може рећи да је NaOCl брзоделујући агенс ипак је неопходно да у каналу буде 

присутан одређени временски период. Познато је да дентин и мека ткива смањују 

антимикробни ефекат NaOCl (86, 130, 131). Хлор, одговоран за растварање ткива и 

антибактеријско деловање је веома нестабилан и врло лако бива искоришћен у реакцији 

са каналним супстратима, отприлике за око два минута  (80, 105) Стога је неопходно 

стално допремање нових количина ириганса, да се обезбеди ефикасна дезинфекција 

канала и растварање некротичних материја. До смањења антимикробног ефекта NaOCl 

може довести и његово комбиновање са EDTA (130-134). Чак и најмање концентрације 

EDTA могу да изазову овај ефекат јер њихова реакција доводи до формирања мехурића 

и губитка активне компоненте, хлора.  Слична реакција која доводи до везивања хлора 

настаје када се NaOCl дода лимунска киселина (131-135). ЕDТА тако смањује не само 
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антимикробни ефекат NaOCl (136), већ значајно смањује и могућност растварања ткива 

(137). 

2.2.  ХЛОРХЕКСИДИН  

Хлорхексидин, C22 H30 Cl2 N10 2(C6 H12 O7) се користи у здравству дуги низ година као 

раствор за дезинфекцију (76). У стоматологији је регистрован као средство у 

превенцији каријеса, као антиплак средство за превенцију гингивитиса, у терапији 

пародонталних обољења и код афтозних улцерација. У ендодонцији,  CHX се користи 

за иригацију канала корена и интерсеансну медикацију (79, 138). У студији Sodhi и сар. 

(139) показано је да постоје  високе стопе успеха ако се витални зуби током третмана 

иригирају са CHX, када је контраиндикована употреба NaOCl (140).  

2.2.1.  Хемијска структура и начин деловања 

CHX је хлорфенил бисбигванидни антимикробни агенс, са структуром од два 

симетрична 4-хлорофенилна прстена и две бигванидне групе повезане 

хексаметиленским ланцем (слика 3).  

 

 

Слика 3. Хемијска структура CHX 

 

То је јака база, молекулске масе 505,4 g/mol, која има катјонски потенцијал и користи 

се у облику стабилне соли (139, 141, 142). У контакту са негативно наелектрисаном 

површином бактерија, CHX као позитивно наелектрисан хидрофобни и липофилни 

молекул реагује са фосфолипидима и липополисахаридима ћелијске мембране 

микроорганизама. Услед тога, долази до поремећаја пермеабилности мембране  и 

уласка CHX у ћелију било активним или пасивним транспортом (143-146). CHX у 
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ниској концентрацији од 0,2% делује бактериостатски, иницира руптуру ћелијског зида 

и излазак молекула мале молекулске масе, прије свега калијума и фосфора. У већим 

концентрацијама од 2% испољава бактерицидно деловање које је последица 

коагулације цитоплазме (144). Код појединих бактерија CHX може да утиче на 

метаболизам ћелије тако што инхибира активност фосфотрансферазног система у 

метаболизму шећера и спречава стварање киселина (139, 142, 144, 147). Као 

антимикробни агенс широког спектра, делује на G
+
 и G

-
 бактерије и гљивице, али 

ефекат против G
+
 бактерија је најизраженији (144, 146, 148). 

2.2.2. Антимикробни ефекат 

Антимикробна активност CHX је интензивно тестирана. У бројним истраживањима је 

компариран антимикробни ефекат CHX са физиолошким раствором и NaOCl.  У 

појединим студијама показано је да NaOCl ефикасније делује од CHX (123, 125), док у 

другим студијама ефекат CHX је био супериорнији (126, 148). Међутим, постоје 

студије у којима је уочен сличан антимикробни потенцијал оба ириганса (149-152). У in 

vivo студијама констатовано је да укључивање CHX у протокол иригације као финалног 

ириганса било ефикасније од физиолошког раствора (153, 154). С обзиром да и NaOCl  

и CHX  имају и предности и мана, многи аутори су препоручили да се ова два ириганса 

комбинују у циљу побољшања антимикробне активности у каналу корена (155). Такође, 

у истраживањима је показано да способност елиминисања бактерија са NaOCl је 

смањена на једну четвртину, а са CHX једну половину, и процена бактеријских 

оптерећења са применом молекуларних техника су показале сличне налазе (156). 

Међутим, ови налази нису репродуковани у студији са нижом концентрацијом CHX 

(157). Када су испитивани ефекти на биофилм у експерименталним in vitro студијама, 

уочено је да CHX ефикасно уклања ендодонтски биофилм бактерија (158).  У поређењу 

са другим иригансима, као што је NaOCl, ефекат CHX је био знатно нижи, што је 

показало да CHX не може бити ефикасан као појединачан ириганс (128, 159).  Међутим, 

постоје студије у којима је запажено да   способност CHX да инактивира 

липополисахариде није се разликовала од NaOCl (94, 95). Испитивањем ефикасности 

ових ириганаса на гљивице, 2% CHX  је показао исту ефективност као 1,3% NaOCl (92). 

У скоријем истраживању о ефикасности NaOCl и CHX у клиничким условима нису 

нађени докази који би препоручили једног од њих као средство избора у ендодонтској 

терапији, у лечењу зуба са инфицираним коренским каналима једнокорених зуба (160). 
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Међутим, када се CHX користи као гел или раствор већи антимикробни ефекат 

забележен је у концентацији од 2% у односу на 0,2% (161, 162), иако начин деловања 

остаје исти без обзира на концентрације (163). CHX у концентрацији од 2% је 

ефикаснији и има дужи ефекат субстантивности него 0,12% (164). Међутим, активност 

унутар тубула не зависи од коришћених концентрација (148). Такође, сугерисано је да 

субстантивност се ослања на повећање времена контакта између дентина и CHX, који 

треба да траје од једног сата до седам дана (165).  

2.2.3. Ефекат на мека и чврста зубна ткива 

CHX за разлику од NaOCl није у стању да раствори органски материјал унутар канала 

корена, што представља један од његових главних недостатака (166). У истраживањима 

показано је да није било ефекта на пулпно ткиво говеда и меко ткиво непца свиња, када 

су подвргнути иригансу (166, 167). Такође, када је дентин изложен дејству CHX, нису 

уочене штетне последице (104), због немогућности CHX да раствори мека и тврда 

зубна ткива. У in vitro студији, може се запазити да је CHX имао инхибиторни ефекат 

на активности матричне металопротеиназе 2 (желатиназа А), 9 (желатиназа Б) и 8 

(колагеназе 2), и предложено је да механизам одговоран за ову активност може бити 

катјонска структура (167). Такође, ово се може објаснити тако што завршно испирање 

канала CHX може да појача везу композита за дентин (168, 169). У клиничким 

условима овај ефекат није значајан, јер више фактора може играти значајну улогу у 

стабилности везе композитне смоле и дентина (170). 

2.2.4. Цитотоксичност 

CHX, у концентрацијама у којима се примењује у стоматологији, испољава незнатну 

токсичност која није ћелијски специфична (171, 172). Забележена је његова 

цитотоксичност на хумане гингивалне фибробласте, ћелије оралног епитела, ћелије 

периодонталног лигамента, ћелије алвеоларне кости и остеобласне ћелије (173-175). 

Сматра се да je овај ефекат зависан од примењене концентрације и дужине деловања 

ириганса (176-178).  Цитотоксични ефекат CHX зависан од примењене концентрације 

(0,0024%, 0,004% и 0,02%) на ћелије које личе на одонтобласте показан је у студији de 

Souza  и сар. (179). Међутим, у студији Lucarotti и сар. (180) уочено је да 0,01% CHX 

оштетио 95% хуманих фибробласта, док у студији Hidalgo и сар. (181) забележено је 

потпуно уништење ћелија фибробласта са раствором CHX у концентрацији од 0,005% . 

Такође, постоји и велики број in vitro студија у којима су уочени штетни ефекти CHX 
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на фибробласте (138, 181, 182). CHX може утицати на цервикалне и периферне 

неутрофиле, због литичке акције и прекида ћелијске мембране. Он инхибира функцију 

неутрофила при концентрацијама већим од 0,005% (183). У in vivo условима, у односу 

на NaOCl, цитотоксичност CHX је много мања, али треба напоменути да могу настати 

инфламација у кратком временском периоду и гранулацијске промене након дужег 

времена (184). Дуготрајна орална примена CHX може бити повезана са нежељеним 

ефектима као што су: пребојавање зуба и композитних испуна, поремећај укуса, 

стварање супрагингивалних конкремената, ерозија слузнице, као и успорено зарастање 

ране (185), док учесталост појаве алергијских реакција је око 2% (186). 

2.2.5. Супстантивност 

CHX постиже ефикасну дезинфекцију канала корена због особине супстантивности, тј. 

постепеног и пролонгираног дејства на микроорганизме (187). Позитивно 

наелектрисана молекула CHX се са високим афинитетом везује и за негативно 

наелектрисане површине у усној дупљи, што знатно доприноси његовој 

адсорптивности и продуженом антибактеријском деловању. Осим на бактерије, CHX се 

адсорбује на албумине и друге протеине у пљувачки и серуму, пеликулу на површини 

зуба и мукозне мембране, а везује се и за хидроксиапатит. Адсорпција CHX за ове 

супстрате је реверзибилна (188), због чега после везивања долази до спорог ослобађања 

активних концентрација раствора. Протраховани антимикробни ефекат зависи од 

концентрације ириганса. У нижој концентрацији од 0,12%, CHX je показao тренутни 

антимикробни ефекат на пародонтaлна ткива (189). У in vitro студији, CHX као 

ендодонтски ириганс има продужени антимикробни ефекат до 72 сата (163). Међутим, 

у клиничким условима супстантивност траје само 48 сати након инструментације и 

иригације CHX (190). Постепено и пролонгирано деловање CHX се објашњава као 

реверзибилно прихватање и ослобађање CHX (191, 192). Када се примени у нижим 

концентрацијама (< 0,01%), CHX формира један стабилан слој на површини, који може 

да утиче на физичке и хемијске карактеристике површине за коју је везан. Примењен у 

већим концентрацијама (> 0,02)  CHX формира више слојева на површини на којој 

делује. Овај ,, депо“ CHX је у динамичкој равнотежи са слободним молекулима лека на 

месту деловања (191, 192). Поједини аутори сматрају да протраховани антимикробни 

ефекат CHX зависи од његове адсорптивности  за дентин у току првог сата деловања 

(193). После засићења дентина иригансом у току првог сата, антимикробни ефекат CHX 
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се повећава у функцији времена. Антимикробни ефекат у каналу корена може да траје и 

до 12 недјеља, зависно од концентрације и времена деловања (194, 195). Из тих разлога 

би се CHX требао користити не само за иригацију канала корена, већ и за интерсеансну 

медикацију.  

2.2.6. Способност продирања у дентинске тубуле 

Пенетрација CHX у дентинске тубуле се пре свега односи на мерење ефекта CHX на 

бактерије у дентинским тубулима. Резултати истраживања су показали да дистанца од 

100 μm до 300 μm у тубулима остаје лимит ефикасности CHX (123, 125, 126, 128, 129, 

150, 196, 197). Концентрација CHX не игра значајну улогу у пенетрацији у дентинске 

тубуле (196), док додавање детерџента може да повећа антимикробно дејство CHX 

(150). Постоје многобројна истраживања о индиректном продирању CHX у дентинске 

тубуле (123, 125, 126, 128, 129, 150, 196, 197), али нема расположивих студија које 

указују на стварно присуство CHX у тубулима.  

2.2.7. Деактивирање 

Познато је да дентин смањује ефикат антимикробног дејства CHX. Ово је израженије 

када се користи нижа концентрација CHX од 0,05%, док, када се користе концентрације 

веће од 0,5%, смањење је минимално (131). Механизам смањења ефективности је 

непознат, али се сумња на различит облик инхибиције дентина од калцијум хидроксида 

или калијум јодида (198, 199). У истраживањима је показано да албумин говеђег серума 

и дентински матрикс могу да инхибирају CHX више него дентин (199) а колаген, са 

друге стране, слабо инхибира његов ефекат (199). Међутим, комбиновање CHX и ЕDТА  

доводи до инактивације CHX (198, 199). 

2.3. ЕТИЛЕНДИАМИНТЕТРАСИРЋЕТНА КИСЕЛИНА 

Због свог протееолитичког деловања, NaOCl је у могућности да раствори органски, али 

не и неоргански део размазног слоја. Зато се у ендодонтској терапији NaOCl комбинује 

са хелаторима или киселинама ради оптимизирања ефикасности иригације.  Досадашња 

истраживања су показала да CHX не може ефикасно да раствори дентин, као и да 

NaOCl може да проузрокује ерозију (16, 104, 106, 107). Међутим, ниједан од ових 

ириганаса не може ефикасно растворити минералне компоненте дентина и уклонити 

размазни слој који се формира током инструментације канала корена. Само додавањем 

деминерализованог агенса, ЕDТА, може се остварити овај ефекат (200). Стога, раствор 
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ЕDТА концентрације од 10-17% и pH 7-8 делује као хелатор и користи се за уклањање 

неорганског дела дентинског зида и размазног слоја (9, 81). 

2.3.1. Хемијска структура и начин деловања 

ЕDТА има хемијску формулу C10H16 N2 O8. Као безбојна, у води растворљива супстанца 

ствара стабилне комплексе са металним јонима као што су калцијумови јони, али и јони 

магнезијума, мангана и цинка. ЕDТА има више од једног пара слободних електрона и 

сваки од тих парова може формирати везу са централно постављеним металним јоном 

(слика 4) (201).  

 

Слика 4. Хемијска структура ЕDТА 

 

Када се дода дестилована вода на дентин, калцијум хидроксиапатит се дели у своје 

јонске компоненте, углавном калцијум и фосфат, док се не успостави равнотежа. Када 

се дода ЕDТА, хемијски се веже за калцијум проузрокујући даље растварање калцијум 

хидроксиапатита. Две истовремене реакције се јављају: 

EDTA H
3-

+ Ca
2+

→ EDTA Ca
2-

 + H
+
  и 

EDTA H
3-

 + H
+
 → EDTA H2

2-
  (201). 

 

Како се те реакције настављају, кисели облици више дисоцирају и брзина 

деминерализације се успорава. Молекули ЕDТА вежу калцијум и декалцификују 

дентин (201-203). 

2.3.2. Антимикробни ефекат 

 У ендодонцији, ЕDТА је најчешће коришћени раствор за уклањање размазног слоја. 

ЕDТА уклања размазни слој за мање од 60 секунди уколико оствари контакт са зидом 
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канала. Процењује се да је ефекат декалцификације на једном зиду канала око 50 µm, 

односно 100 µm у целом каналу што одговара врху инструмента број 10. ЕDТА има 

ограничену вредност као игриганс, јер испољава слаб антимикробни ефекат (204). Када 

се упореди антимикробни ефекат NaOCl и CHX са ЕDТА, раствор ЕDТА садржи 

компоненте које показују мању ефикасност (152). Поједини аутори сматрају да 

смањење броја бактерија после примене овог хелатора настаје због његовог ефекта на 

размазни слој пре него антисептичког деловања (205). У поређењу са физиолошким 

раствором, у једној in vivo студији уочено је да раствор ЕDТА је много ефикаснији у 

елиминисању бактерија из канала корена (206). Антисептици, као што су кватерна 

једињења амонијака се додају ЕDТА у циљу појачавања антимикробног деловања (205). 

Додатком кватерног амонијевог бромида - цетримид (Cetavlon) развијен је EDTAC који 

показује сличан ефекат као EDTA, уз већу каустичност. ЕDТА се комбинује са уреа 

пероксидом и полиетилен гликолом, али ове пасте не спречавају растварање размазног 

слоја. У циљу појачавања ефекта чишћења раствору ЕDТА може да се дода и 

сурфактант (Smear Clear) (205). Активирање ириганса током испирања појачава ефекат 

чишћења. Међутим, важно је истаћи да ултразвучна активација, осим што изазива 

појачано акустично микрокретање течности, узрокује и повећање температуре 

раствора. Наиме, загреавање раствора ЕDТА на температури 20-90°C смањује 

способност везивања јона калцијума (206). 

2.3.3. Ефекат на мека и чврста зубна ткива 

ЕDТА смањује микротврдоћу дентина (207, 208) и узрокује ерозију (14). EDTA je 

хелатно средство који реагује са јонима калцијума из дентина и гради растворљиви 

калцијум хелат. У научним студијама показано је да EDTA декалцификује дентин до 

дубине од 20 до 30 μm за време од пет минута (207, 208). Резултати истраживања 

показали су да чак концентрација од 0,03% ЕDТА има декалцификујући ефекат на 

дентин, док са 10% ЕDТА ефекат је значајно већи (209). Обим декалцификације је 

повезан са продуженим временом контакта ЕDТА са подлогом. Време контакта је 

такође директно повезано са смањењем тврдоће дентина и дубине декалцификације, 

која би могла да достигне и до 50 μm  (209-211). Девет минута после апликације, 

тврдоћа се може смањити на 25% (209) и с временом ефекат декалцификације престаје 

када сви молекули ЕDТА вежу калцијум (205-207). Дентин код пацијената старијих од 

60 година подлеже већој деминерализацији или ерозији, што се може објаснити 
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чињеницом да дентин садржи више неорганске компоненте (212). Такође, краткотрајно 

излагање дентина ЕDТА има негативан утицај на микротврдоћу (213, 214) и смањује 

отпорност дентина на притисак. Ерозијом дентина се обезбеђују чистији зидови канала 

без дебриса и бактерија, али са друге стране ерозија може представљати фактор ризика 

за настанак вертикалних фрактура корена (215). У истраживањима је уочено да када се 

ЕDТА убризга у мека ткива, инфламација је умерена (209). ЕDТА у концентрацијама 

изнад 0,5% депримира метаболичку активност ћелија, међутим није у стању да уништи 

колаген (216). 

2.3.4. Цитотоксичност 

Показало се да  ЕDТА има већу цитотоксичност него NaOCl (217). Разлог може бити да 

NaOCl са губитком хлора брзо смањује ефикасност, а ЕDТА делује док су изоловани 

сви јони калцијума (80, 201). Nygaard-Ostby (218) је испитивао утицај 15% ЕDТА  на 

хуману пулпу и периапексно ткиво зуба са виталном и некротичном пулпом.  Резултати 

тог истраживања показали су ЕDТА не доводи до оштећења ериапексног ткива 14 

месеци после иницирања у периапексно ткиво, као и да његова примена у трајању од 28 

дана не доводи до некрозе пулпе после пулпотомије. Забележен је цитотоксични ефекат 

ЕDТА на фибробласте и макрофаге који је дозно зависан (116, 219-221). Када се  

апликује у ткиво доводи до изражене иритације, која може бити присутна и 28 дана 

после примене ЕDТА (222). 

2.3.5. Способност продирања у дентинске тубуле 

Иако су слаба антимикробна својства ЕDТА, у једној студији показано је да ЕDТА има 

способност да продре и елиминише бактерије у дентинским тубулима (129). Међутим, 

у студији  Ørstavik & Haapasalo (197) показан је минимални или никакав утицај EDTA 

на тубуле. Ипак, ЕТDА као деминерализоани агенс може брзо да продире у дентинске 

тубуле до 20-30 μm. После дугорочног испирања, граница пенетрације може бити 50 

μm (210). Ово је потврђено у више студија које су мериле пенетрацију или изложеност 

дентинских тубула (209, 211, 213, 223). Ерозија дентина може лако настати са 

прекомерним испирања са ЕDТА (212), што значајно утиче на интертубуларни и 

перитубуларни дентин (211). 
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2.3.6. Деактивирање 

Активност ЕDТА траје све док молекули киселине не вежу јоне калцијума (224). Због 

тога за потпуну инактивацију ЕDТА је потребано време. Показало се да ЕDТА смањује 

антимикроби ефекат NaOCl, међутим везивањем  калцијума ЕDТА не мења ефикасност 

NaOCl (133, 134,136). 

2.4. КОМБИНАЦИЈЕ ИРИГАНАСА 

У последњих неколико година на тржишту су се појавили комбиновани раствори за 

испирање који садрже више од једне активне компоненте. Најчешће представљају 

комбинацију антимикробног агенса (тетрациклина или CHX), хелатора (ЕDTA или 

лимунске киселине) и детерџента (73). Површински активне супстанце-детерџенти се 

додају да би се смањио површински напон ириганаса, повећао контакт са зидовима 

канала и унапредила ефикасност. У појединим истраживањима показано је да додавање 

ових супстанци побољшава пенетрацију ириганса у неинструментоване делове канала, 

убрзава замену постојећег раствора, повећавајући антимикробну ефикасност и ефекат 

растварања ткива (84). Сурфактант, агенс за влажење се најчешће додаје растворима 

као што су NaOCl, CHX или EDTA. Стога, у ендодотнској терапији користе се нови 

комбиновани ириганси MTAD и QMiX (73). Постоји велики број in vitro студијa у 

којима је испитивана њихова ефикасност (123, 125, 126, 151, 225-235), док in vivo 

студије недостају.  

2.4.1. ДЕТЕРЏЕНТИ 

Детерџенти или површински активни агенси обично се додају иригансима у циљу 

побољшања њихове ефикасности, смањењем површнског напона раствора (231). 

Показало се да контактни угао NaOCl и дентина је значајно смањен чак и са малим 

додатком површински активног агенса. Овај додатак не мења друга својства NaOCl, као 

што су цитотоксичност, садржај слободног хлора и антимикробно дејство (236). 

Неколико студија, које су испитивале ефекат комбинованих ириганаса показале су да 

додавање детерџената смањује време потребно за убијање E. faecalis и елиминисање 

већег броја бактерија (158, 199, 237). Поред тога, њихова резидуална ефикасност је 

побољшана (237), дентински тубули су отворени (238) и способност ириганса да продре 

и елиминише бактерије у дентинским тубулима је значајно повећана (130, 150). 

Међутим, неки од тих налаза су оспорени у другим студијама (233, 234). Показано је да 
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неколико комбинованих ириганаса који садрже сурфактанте нису могли уколонити 

биофилм који се формирао на површини дентина (233, 234). Међутим, постоје студије у 

којима је уочено да различите компоненте дентина могу бити одговорне за инхибицију 

активности ириганаса, али додавањем детерџента његова деактивација се може 

смањити (198, 199). 

2.4.2. MTAD 

MTAD је ириганс који представља мешавину антибиотика (тетрациклина), лимунске 

киселине и детерџента. У састав MTAD улазе доксициклин (3%), лимунска киселина 

(4,25%) и полисорбат (Tween) 80 детерџент (0,5%) (14). Као готов производ, MTAD се 

састоји из два дела, праха и течности који се мешају пре употребе. У ендодонтској 

терапији, MTAD се користи за завршну иригацију, односно за каналну дезинфекцију и 

уклањање размазног слоја. Тачан механизам деловања није познат, али ефекат на 

размазни слој се приписује антибиотику (тетрациклину) и лимунској киселини (239). 

2.4.2.1. Антимикробни ефекат 

Антимикробни ефекат MTAD потиче од доксициклина, јер нема довољно података о 

ефекту лимунске киселине на бактерије у каналу корена. Доксициклин је тетрациклин 

широког антибиотског спектра који свој бактериостатски ефекат испољава 

инхибицијом синтезе протеина (14, 19, 240). MTAD делује на G
+
 аеробне и 

факултативно анаеробне бактерије које су доведене у везу с неуспешним ендодонтским 

лечењем. Посебно је ефикасан у елиминисању биофилма E. Faecalis након иницијалног 

испирања 1,3% NaOCl (240-242). У истраживањима показано је да антимикробни 

ефекат MTAD је слабији од NaOCl и CHX (14, 240, 241). То се може објаснити 

оксидацијом MTAD под дејством NaOCl (19). Међутим, у другим студијама уочено је 

да MTAD делотворнији у елиминацији бактерија из инфицираног коренског канала од 

5,25% NaOCl (240). Он приликом разблажења од 200 пута још увек има 

антибактеријски учинак на E. Faecalis за разлику од NaOCl који га губи ако се разреди 

више од 32 пута (14, 243). У студијама in vitro уочено је да готово 40% коренских 

канала остаје инфицирано након употребе NaOCl као и супериорнији учинак MTAD 

који својим пролонгираним антимикробним деловањем смањује потребу стављања 

медикаментних уложака и вишесеансни ендодонтски третман (243). У клиничким 

условима, финална иригација MTAD није повезана са већом учесталости 

постоперативног бола у поређењу са хемомеханичком инструментацијом уз примену 
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NaOCl и EDTA (244), као ни са већим смањењем броја бактерија од оног који је 

постигнут хемомеханичком обрадом канала (245). Према протоколу, 5 ml MTAD се 

користи за финалну иригацију у трајању од 5 минута, после обраде канала и иригације 

1,3% NaOCl (246). 

2.4.2.2.  Ефекат на мека и чврста зубна ткива 

MTAD је новије средство за уклањање размазног слоја. У истраживањима показано је 

да ефекат уклањања размазног слоја MTAD сличан комбинацији NaOCl и EDTA (14, 

247, 248). Способност уклањања размазног слоја се приписује деловању лимунске 

киселине и доксициклина. Поред тога, постоје студије у којима је откривено да MTAD 

ефикасније уклања размазни слој у поређењу EDTA, нарочито у апексној трећини, при 

чему узрокује мањи ерозивни ефекат на дентин (247). Минималан ерозивни утицај на 

дентин има захваљујући ниском pH (2,5), не мењајући физичка својства дентина и 

повећавајући снагу везе. Главна разлика између EDTA и MTAD је велики афинитет 

доксициклина на дентин због којег постоји продужени антибактеријски ефекат. MTAD 

не поседује способност растварања органског ткива и његова примена се препоручује 

као финални ириганс после целокупне хемомеханичке обраде канала корена (246).  

2.4.2.3. Цитотоксичност 

MTAD је биокомпатибилан материјал (249-251). По спроведеним студијама, MTAD је 

имао мању цитотоксичност од еугенола, 3% водоник пероксида, пасте калцијум 

хидроксида, 5,25% NaOCl и EDTA (245). Резултати су такође показали да је MTAD 

цитотоксичнији од 2,63%, 1,31% и 0,66% NaOCl (252). Контраиндикован је код 

трудница, дојиља и деце испод осам година због дисколорацијског деловања 

доксициклина на зубе у развоју (249). 

2.4.2.4. Способност продирања у дентинске тубуле 

Детерџент у саставу MTAD смањује површински напон и олакшава пенетрацију 

раствора. Низак површински напон MTAD (34,5 mJ/m
2
) може да осигура потпунији 

контакт ириганса са дентином канала корена и тиме повећа способност дубљег 

продирања ириганса у дентинске каналиће, чиме осигурава ефикасније уклањање 

размазног слоја, дезинфекцију канала, бољу и лакшу дифузију дејствених компонената 

интраканалних медикамената (253). 
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2.4.2.5. Деактивирање 

Смањена активност MTAD се може објаснити његовом оксидацијом под дејством 

NaOCl (243). Такође, ефикасност MTAD може бити смањена присуством серумских 

албумина у каналу корена (254). 

2.4.3. QMiX 

QMiX (смеша 2% CHX, 17% EDTA и детерџента) је релативно новије средство за 

иригацију канала корена и на тржишту се појавио последњих неколико година. 

Представља мешавину различитих компоненти које испољавају антимикробно дејство, 

као и органо- и минералолитички ефекат на канални детритус и размазни слој (73). 

Препорука произвођача је да се користи као финални ириганс у трајању 60-90 секунди, 

после иницијаног испирања коренских канала са 5,25% NaOCl (225, 255). Уколико је 

NaOCl коришћен за иригацију, канал је неопходно испрати физиолошким раствором у 

циљу превенције нежељене интеракције раствора (73, 255).  Још увек недостају подаци 

о његовој клиничкој ефикасности. 

2.4.3.1. Антимикробни ефекат 

QMiX испољава изражен антимикробни ефекат сличан 6% NaOCl,  а супериорнији од 

2% CHX, MTAD или NaOCl примењеног у нижим концетрацијама у експерименталним 

условима (151, 225). QMiX је ефикасан у елиминисању E. Faecalis као 1% NaOCl, али 

показано је да брже уклања биофилм и елиминише бактерије од 2% CHX и једнако 

добро као 2% NaOCl (151). Са друге стране, постоје студије у којима су ови налази 

оспорени (233, 234), у којима су испитивани не само број елеминисаних бактерија, већ 

и број живих бактерија, као и количина биофилма након примене QMiX (233, 234). Pai 

и сар. (243) доказали су да QMiX је ефикасан у елиминисању бактерија, али неефикасан 

у уклањању биофилма, што смањује његов свеобухватни антимикробни ефекат. Такође, 

Ordinola-Zapata и сар. (233) показали су да QMiX је мање ефикасан у уклањању 

биофилма од 6% NaOCl, али има већи ефекат од 2% CHX. 

2.4.3.2. Ефекат на мека и чврста зубна ткива 

У студијама које су проучавале ефекат уклањања размазног слоја са QMiX раствором 

запажено је сличан или супериорнији од 17% EDTA (151, 228, 231), при чему његова 

предност у односу на EDTA је мањи ерозивни ефекат на дентин (230). Уклањање 

размазног слоја са QMiX и EDTA може бити у вези са резултатима који су указали на 
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сличну јачину везе дентина и силера, после употребе ових ириганаса (228, 231). Поред 

уклањања размазног слоја, QMiX има способност да повећа влажност дентина 

захваљујући детерџенту у свом саставу, док EDTA има слабији потенцијал влажења 

(229). У стдудији Aranda-Garcia и сар. (227) показано је да 17% EDTA узроковала већу 

ерозију дентина у односу на QMiX, док редукција микротврдоће дентина након 

примене ових ириганаса није се разликовала. 

2.4.3.3. Цитотоксичност 

QMiX има мању цитотоксичаност од 17% ЕDТА, 2% CHX и 3% NaOCl (256). Иако су 

NaOCl и QMiX токсични за мезенхималне ћелије, резултати истраживања су показали 

да излагање мезенхималних ћелија QМiX раствору је имало значајно већи проценат 

преживљавања ћелија од NaOCl (257). Такође, СЕМ анализа указала је на минималне 

морфолошке промене повезане са ћелијама које су биле изложене QМiX раствору (256). 

Са друге стране, у студији која је проучавала цитотоксични ефекат различитих 

ендодонтски ириганаса (5,25% NaOCl, 2% CHX, 17% EDTA, MTAD и QМiX) на 

мезенхималне ћелије, проценат преживелих ћелија је био значајно мањи у групама 

NaOCl, EDTA, MTAD и QМiX, у односу на групу CHX (258). QМiX раствор је имао 

нижу цитотоксичност у односу на MTAD и EDTA, а већу у односу на NaOCl и CHX, 

али његова цитотоксичност се мењала током времена у поређењу са другим 

растворима. 

2.4.3.4. Способност продирања  у дентинске тубуле 

Истраживања о пенетрацији QMiX у дентинске тубуле се односи на испитивање његове 

антимикробне ефикасности у току иригације, у различитим временским интрвалима 

при чему се мерио број мртвих бактерија у тубулима (123, 125, 126). Показало се да 

QMiX је испољио своје антимикробно дејство до исте дубине као 6% NaOCl, при чему 

су оба ириганса елиминисала бактерије целом дужином дентинских тубула у року од 

три минута. Поред тога, уочено је да бактерије биофилма старог један дан су биле 

уништене у тубулима пропорционално између QMiX и 6% NaOCl, али QMiX је био 

ефикаснији него 2% CHX и NaOCl у нижим концентрацијама (126). Међутим, када је 

испитиван биофилм стар три недеље, QMiX је био мање ефикасан од 6% NaOCl, али 

ипак ефикаснији од других ириганаса (123). У другој студији наводи се да способност 

бактерицидног деловања QMiX унутар дентинских каналића, када је присутан 

биофилм, након излагања 6% NaOCl у трајању десет минута ефикаснија од 
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комбинације 6% NaOCl, 17% EDTA  и 2% CHX (123, 126). Тај ефекат је уочен на 

дубини до 300 μm (125). 

2.4.3.5. Деактивирање 

Када је антимикробни ефекат QMiX испитиван и подвргнут интеракцији са дентином 

уочено је да његова ефикасност одложена. Међутим, дентин не елиминише ефекат у 

потпуности. Иако се антимикробни ефекат непосредно блокира, са временом се врати 

антимикробно дејство QMiX (259). 

3. ИНТЕРАКЦИЈЕ ИЗМЕЂУ ИРИГАНАСА 

Комбиновање два или више ириганаса се препоручује у циљу повећања ефикасности 

иригације (136, 155, 238). Мешање ириганаса може проузроковати деактивирање 

најмање једног од њих (132-136), па је потребно познавати могуће интеракције између 

ириганаса да би се спречило стварање чврстих продуката познатих као преципитат и да 

би се оптимизирао протокол иригације. 

3.1. NaOCl и CHX 

Установљена је интеракција између два најчешће коришћена ириганса у ендодонтској 

терапији, NaOCl и CHX, која се огледа у стварању наранџасто-браон преципитата. У 

једном од првих истраживања запажа се могућност реакције између NaOCl и CHX, при 

чему уочено је да формација хлорхексидин-хлорида повећала ефикасност иригације 

(155). Са друге стране, постоје студије у којима су ови резултати оспорени. Концензус 

је да ова мешавина доводи до формирања преципитата који је потенцијално токсичан 

(17, 23, 132, 139, 165, 260-264). Стога, тренутна реакција постоји и огледа се у промени 

боје раствора када се 2% CHX помеша чак и са врло ниским концентрацијама NaOCl 

(0,023%). Повећање концентрације NaOCl на само 0,19% доводи и до формирања 

видљивог преципитата чија се количина повећава са концентрацијом NaOCl (17). 

Уочена је промена боје раствора од светло до тамно браон, при чему је најтамнију 

пребојеност показао раствор са највећом концентрацијом NaOCl. Присуство 

преципитата у замућеном раствору је запажено тек након центрифугирања. Чак и да 

концентрација CHX буде десет пута мања од 0,2% CHX настаје тренутна реакција са 

0,5% NaOCl (262, 263). У овој студији показано  је да интеракција између NaOCl и 
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CHX, као и стварање преципитата, не зависе само од концентрације NaOCl, већ и од 

концентрације CHX. 

3.1.1. Преципитат и детекција парахлоранилина (para-chloroaniline) (PCA) 

Промена боје овог раствора има и клинички значај јер може довести до дисколорације 

дентина а створени преципитат утиче на пенетрацију интраканалних медикамената у 

дентинске тубуле и квалитет адхезије силера за зидове канала (22, 265). Преципитат 

настаје у ацидо-базној реакцији у којој CHX, као киселина, има могућност предаје 

протона, а NaOCl је база која може прихватити протоне. Услед ове измене долази до 

стварања неутралног и нерастворљивог једињења, преципитата (17). Главни састојак 

преципитата, PCA, (17, 165), испољава токсичан ефекат, делује канцерогено на 

животиње (266) и потенцијално је канцероген за човека (267). Међутим, поједини 

истраживачи нису уочили да се у интеракцији ова два антисептика PCA ствара у већој 

количини (260, 261, 268), већ да долази до настанка других једињења. Ипак 

метаболизмом новостворених једињења долази до и стварања PCA. PCA може настати 

и у одсуству NaOCl, разлагањем CHX у присуству светлости и топлоте. Зато, постоје 

многе расправе у погледу састава преципитата насталог мешањем NaOCl и CHX. На 

основу X-ray спектроскопије и секундарне масене спектрометрије, у саставу 

преципитата откривено је присуство хлоранилина који има хлор и амино групу везане 

за бензенов прстен (17) (слика 5). 

 

Слика 5. Молекулска структура парахлоранилина 

Ово може укључити било који од три изомера анилина (Cl (C6H4) H2N), односно 2-

хлороанилин, 3-хлороанилин и 4-хлороанилин, што чини парахлоранилин или PCA. 

Такође, ови налази су потврђени коришћењем технике диазотизације, којом се 

детектује присуство ароматичних амина. Закључено је да хлороанилин и ароматични 

амин су заиста били присутни (165). У наредној студији, коришћењем гасне 
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хроматографије са масеном спектрометријом резултати су показали да 2-хлороанилина 

и 3-хлороанилин нису били присутни, само PCA је детектован у талогу (269). 

Контрадикторни резултати добијени су када се талог анализирао нуклеарно-магнетно-

резонантном  спектроскопијом и није уочена мерљива количина PCA (260). Једна друга 

студија, коришћењем Бајлштајнов теста растворљивости je показала присуство хлора и 

анилина и поново потврдила параположај хлора, применом NMR спектроскопске 

анализе (264). Такође, једна група аутора је закључила да коришћењем 

једнодимензионе и дводимензионе NMR спектроскопије су идентификована два 

субституисана једињења бензена, као што су пара-хлорофенилуреа (PCU) и пара-

хлорофенилгванидил-1,6-дигванидил-хексан (261). Како је PCA нестабилан, то може 

бити разлог немогућности његове детекције. У окружењу које омогућава да узорак 

испарава, PCA се не може открити. За разлику од ових налаза, користећи секундарну 

масену спектроскопску анализу (TOF-SIMS), уочено је да када се узорак преципита 

охлади и спречи испаравање, велики пораст PCA је откривен, с обзиром да детекција 

PCA је смањена на собној температури (139). Примарна електроспреј јонизацијска 

масена спектрометрија (ESI-MS) је још једном потврдила присуство PCA (126). Такође, 

гасна хроматографија/масена спектрометрија (GC/MS) је потврдила присуство PCA, 

користећи три дела доказа. На хроматографско време задржавања запажени су јони 

молекула испаравани изотопом за елеменат хлора и ударног спектра електрона са 

тачном фрегментацијом и омјером узорка (270). Међутим, електроспреј јонизација са 

квадропол масеном спектрометријом (ESIQ-TOF-MS) није детектовала сигнал који 

одгоовара PCA (132).  

3.1.2.  Хемијска структура PCA 

Количина створеног PCA је директно пропорционална концентрацији NaOCl који 

интерагује са CHX (17). Сирћетна киселина може растворити преципитат али промена 

боје и даље постоји, што се може објаснити чињеницом мање поларности производа и 

могућношћу стварања преципитата у воденом раствору (262). Сматра се да преципитат 

и PCA настају ацидо-базном реакцијом. CHX има киселу реакцију (pH 5,5-6,0) и 

способност да донира протоне, а NaOCl је база која може прихватити протоне, са PCA 

који остаје део тог преципитата (17, 271). Иницијална структура CHX је показала да 

стварање преципитата се постиже хлорисањем гванидног азота (132). Алтернативно у 

киселом раствору, растварач нападом на угљеник са дефицитарним електронима у 
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CHX, доводи до тетрахедарског интермедијата са излазним групама које су PCA или 

амонијак. PCA лакше напусти групу, зато што амонијак је више у основи у односу на 

ароматичне амине из PCA. Те реакције имају облик пара-хлорфенилбигванид-

амидиноуреа или пара-хлорфенилгванид-амидино-парахлорфенил-уреа. У основном 

окружењу тетрахедарског интермедијата је лакше протоновати доводећи до искључиво 

PCA. Незасићени угљеник у PCA може бити нападнут да формира тетрахедарски 

интермедијер, који је способан да деградира на PCA и карбаминске киселине (271). 

3.1.3. Токсичност PCA и преципитата 

Резултат ацидо-базне реакције CHX и NaOCl је формирање нерастворљивог 

преципитата, који се састоји од PCA, за кога је показано да делује токсично (123, 272). 

Међутим, једна студија је показала да PCA није токсичан (273). Када је преципитат 

тестиран у експериментима субкутане имлантације код пацова, показало се да је више 

токсичан него CHX или NaOCl, посебно у краткорочном тестирању (25). PCA је 

показао цитотоксичан и карциногени ефекат на животиње (25, 274). Такође, сматра се 

да је потенцијално карциноген за човека и може изазвати метхемоглобинемију (274).  

3.1.4. Превенција 

Да би се спречио настанак преципитата и евентуално пребојавање зуба, не треба 

дозволити да NaOCl и CHX дођу у непосредан контакт. Међутим, то није увек могуће. 

Неколико студија су истраживеле методе превенције формирања преципитата (132, 134, 

264, 270, 275). Показало се да заостали NaOCl после испирања канала треба уклонити 

дестилованом водом и канал корена посушити папирним поенима пре иригације са 

CHX. Метода примене папирног поена за уклањање резидуалног NaOCl из канала, 

може да смањи али не елиминише број оклудираних тубула преципитатом у каналу 

корена (275). Други метод за превенцију настанка преципитата је употреба 

интермедијарног испирања између два ириганса  (22, 264, 270). Предложено је да се 

лимунска киселина користи пре финалног испирања са CHX, при чему је доказано да су 

дентински тубули остали отворени без формирања преципитата (22). Међутим, PCA је 

још увек била присутна (270). У циљу превенције стварања преципитата предложена је 

дестилована вода, као још један ириганс који може да спречи или смањи формирање 

талога (132). Резултати истраживања су показали да ако се користе физиолошки 

раствор или дестилована вода пре CHX, дебљина преципитата се смањује у поређењу 

са дентином када није коришћено интермедијерно наводњавање. У појединим 
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лабораторијским студијама доказано је да алкохол и сирћетна киселина могу да спрече 

стварање преципитата (262, 276). До скора је и физиолошки раствор био предлаган као 

погодан међу-ириганс који успешно „ раздваја“ растворе за испирање канала корена 

зуба (264). Међутим, између CHX и физиолошког раствора може постојати интеракција 

која се огледа у стварању нерастворљивог беличастог преципитата (132).  

3.2. NaOCl и EDTA 

Када се помеша NaOCl са EDTA јавља се тренутно ослобађање хлора. Преципитат се не 

формира, већ су примећени само мехурићи (132-135). Губитак активног хлора је брз. 

Чак и са малом количином EDTA изгубљено је до 80% хлора (133). Поред тога, може се 

детектовати пад pH вредности (277). Сматра се да EDTA индукује повећање негативних 

јона уклањањем Na
+
 из NaOCl, што доводи до смањења pH и значајно утиче на 

смањење ефекта растварања ткива. 

3.2.1. Хемијска реакција 

Мехурићи углавно настају када се ЕDТА помеша са NaOCl, а виде се као последица 

отпуштања хлора (132-135). Следеће две реакције су одговорне за овај поступак: 

NaOCl + H2O ↔ NaOH + HOCl ↔ Na
+
 + OH

- 
+ H

+
 + OCl

-
  

 2HOCl + 2H
+
 + 2e

-
 → Cl2 (g) + 2H2O  (132).  

3.2.2. Ефекат на мека и чврста зубна ткива 

Губитак хлора из раствора NaOCl утиче на способност растварања меког ткива унутар 

канала. У студијама у којима је испитиван ефекат NaOCl на пулпно ткиво свиња и 

говеда запажа се потпуно растварање ткива, док додавањем ЕDТА ткива нису 

растворена. Ово се може објаснити чињеницом да додавање хелатора доводи до 

деактивације NaOCl (136, 137). У интеракцији EDTA и NaOCl, хелатор задржава 

способност везивања Ca
 
јона, огранолоитички ефекат се NaOCl смањује и у раствору 

нема слободног хлора (133, 135, 136). Стога, у клиничким условима ова два ириганса 

треба да се користе самостално. Ефекасност EDTA да уклони размазни слој није 

нарушенa раствором NaOCl (134). NaOCl није у стању да спречи деминерализујуће 

дејство EDTA на перитубуларни и интертубуларни дентин, јер доводи до веома споре 

деградације овог хелатора (EDTA). Због тога се препоручује као финални ириганс 

после EDTA (269). 
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3.2.3. Превенција 

Интермедијарно испирање канала корена дестилованом водом се препоручује да се 

спречи или смањи реакција између NaOCl и EDTA (132). Други начин да се избегне 

реакција је обилно испирање са NaOCl после употребе EDTA, да би се уклонили остаци 

хелатора (133, 134).  

3.3. CHX и EDTA 

Комбиновање EDTA и CHX је праћено стварањем беличастог или млечно-белог 

преципитата. У једној студији, тренутна реакција је уочена формирањем 

нерастворљивог ружичастог прашкастог преципитата (277). Анализирајући преципитат, 

применом атомске апсорпционе спектрометрије, показано је да преципитат садржи 

EDTA и CHX у односу 1:1. Створени преципитат није резултат хемијске деградације 

CHX, већ преставља његову со. Постоје докази да се овај преципитат не састоји од 

PCA, већ га чине соли које настају неутрализацијом катионског CHX и анионског 

EDTA (277). У студијама које су детаљније испитивале преципитат, применом течне 

хроматографије високих перфоманси, преципитат је описан да садржи 90% EDTA или 

CHX, без деградације CHX и стварања PCA (18). Слично, у другој студији, применом 

масене спектрометрије за анализу преципитата откривено је присуство оргиналних 

једињења у преципитату, што је поново указало на кисело-базну реакцију без 

деградације CHX (132). Иако нетоксичан са хемијског аспекта, овај преципитат може 

бити потиснут у периапексни простор или представљати сметњу дефинитивном 

пуњењу (275). 

3.3.1. Хемијска реакција 

Следеће једначине описују реакцију која настаје када се EDTA помеша са CHX: 

2HEDTA
3-

(aq) + 3H2CHX
2+

(aq)  ↔ (HEDTA)2 (H2CHX)3   

H2CHX
2+

(aq) + 2OH
-
(aq) ↔ CHX(s) + H2O(l)  (18). 

Обе реакције могу довести до формирања чврсте супстанце која садржи CHX. Међутим 

друга реакција, током формирања морала би да садржи EDTA (18). 
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3.4. NaOCl и MTAD 

NaOCl је показао да реагује са MTAD у присуству светлости, узрокујући браон 

дисколорацију дентина (14). Наиме, до данас постоји само једна in vitro студија у којој 

се запажа формирање жутог преципитата, непознатог хемијског састава, дуж зидова 

канала корена када је MTAD коришћен за финално испирање након NaOCl (19). Такође, 

аутори су приметили црвено-љубичасто бојење дентина након излагања светлости, а 

после иницијалног испирања канала корена са 1,3 % NaOCl праћеног са финалним 

испирањем MTAD (243). Познато је да постоји реакција између NaOCl и лимунске 

киселине, која је довела до формирања белог преципитата, што je указaло на сложену 

интеракцију између NaOCl и MTAD која захтева даља истраживања за проверу 

сигурности и корисности ове комбинације ириганаса (19). 

3.5. NaOCl и QМiX 

Комбиновање NaOCl и QМiX може да изазове промену боје раствора али без 

формирања преципитата, па је препорука произвођача да се између ова два ириганса 

канал корена испере физиолошким раствором (278). Осим тога, постоје две објављене 

студије са супротним налазима о ставарању преципитата, после интеракције NaOCl и 

QМiX (20, 27), а у којима PCA није откривен као последица смеше раствора. Међутим, 

хемијски састав посматраног преципитата још увек није у потпуности разјашњен. 
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2. ЦИЉЕВИ ИСТРАЖИВАЊА  

Узимајући у обзир ограничен број in vitro студија о интеракцији између појединих 

ириганса који се користе у савременој ендодонтској терапији, са једне, а са друге 

стране чињеницу да последице тих интеракција, које карактерише стварање 

преципитата, могу имату утицај на исход ендодонтске терапије поставили смо следеће 

циљеве истраживања: 

1. Утврдити присуство и количину преципитата на унутрашњем зиду дентина у 

коронарној, средњој и апексној трећини канала корена након иригације 5,25% 

NaOCl и 2% CHX, 5,25% NaOCl и 2% CHX + 17% EDTA, 5,25% NaOCl и QМiX 

и 1,3% NaOCl и МTAD применом скенирајуће електронске микроскопије (СЕМ). 

2. Утврдити број затворених дентинских тубула у коронарној, средњој и апексној 

трећини канала корена након иригације 5,25% NaOCl и 2% CHX, 5,25% NaOCl и 

2% CHX + 17% EDTA, 5,25% NaOCl и QМiX и 1,3% NaOCl и МTAD применом 

СЕМ. 

3. Утврдити дентинску пропустљивост у коронарној, средњој и апексној трећини 

канала корена након иригације 5,25% NaOCl и 2% CHX, 5,25% NaOCl и 2% CHX 

+ 17% EDTA, 5,25% NaOCl и QМiX и 1,3% NaOCl и МTAD. 

4. Упоредити количину преципитата, број затворених дентинских тубула и 

дентинску пропустљивост између испитиваних група. 

5. Утврдити и упоредити хемијски састав преципитата у апексној и коронарној 

трећини код испитиваних група применом енергетско дисперговане 

спектроскопије (ЕДС) 

6. Испитати постојање PCA у саставу преципитата применом танкослојне 

хроматографије (Thin Layer Chromatography (TLC)), нуклеарно-магнетно-

резонантне спектроскопије (Nuclear magnetic resonance spectroscopy ((NMR)) и 

инфрацрвенe спектроскопије (Infrared spectroscopy (IR)). 
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3. РАДНА ХИПОТЕЗА 

Иригација канала 5,25% NaOCl и 2% CHX доводи до стварања веће количине 

преципитата на површини дентина канала корена, него иригација 5,25%/1,3% NaOCl и 

EDTA + CHX, QMIX или MTAD, смањујући број отворених дентинских тубула и 

пермеабилност дентина у свим коренским трећинама. Мешањем раствора који садрже 

CHX са другим иригансима праћено је стварањем преципитата који не садржи PCA. 



40 

 

4. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ 

4.1. ДИЗАЈН СТУДИЈЕ  

Истраживање се састојало из два дела. Први део је дизајниран као експериментална 

рандомизована студија на материјалу хуманог порекла in vitro. У овом делу је 

испитиван утицај преципитата, насталог у интеракцији различитих ириганаса, на 

површину дентина и дентинске тубуле екстрахованих хуманих зуба, као и хемијски 

састав створеног преципитата.  

Други део је дизајниран као експериментална in vitro студија у којој је испитивано 

присуство PCA у преципитату насталом комбиновањем различитих раствора за 

иригацију канала корена. Етички одбор Медицинског факултета у Фочи, Универзитета 

у Источном Сарајеву је одобрио спровођење истраживања (Број: 01-3-88/2015). Јуниор 

пројекат (Бр. 2016/06) Факултета Медицинских наука Универзитета у Крагујевцу 

омогућио је суфинансирање ове студије. 

4.2. ОДАБИР И ПРИПРЕМА УЗОРКА 

4.2.1. Одабир узорка 

Узорак је сачињавало сто педесет једнокорених интактних горњих зуба екстрахованих 

из пародонтолошких разлога. Критеријуми за укључивање у истраживање су били: 

интактан зуб, који претходно није ендодонтски лечен и који нема коронарне 

рестаурације. Зуби са каријесним лезијама, незавршеним растом корена, као и они где 

је на радиограмима уочено постојање калцификација, интерних ресорпција или 

постојање сложене каналне морфологије су искључени из истраживања. Присуство 

једног, централно постављеног канала без анатомских вариација коморе пулпе 

потврђено је радиографисањем. Након уклањања меких ткива са површине корена 

екстаховани зуби су чувани у физиолошком раствору са додатаком 0,2% тимола на 

температури од 4°C до почетка експеримента.  

Крунице зуба су одвојене дијамантским диском да би се добили коренови 

стандардизоване дужине од 14 mm. У зависности од врсте ириганаса коришћеног за 

финално испирање канала корена зуби су методом случајног узорка (таблице случајних 

бројева) подељени у пет група (n=30): 
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1. CHX група (2% CHX раствор, Consepsis, Dentsply Tulsa Dental, Tulsa, OK, USA) 

(слика 6.1), 

2. EDTA + CHX група (17% EDTA, ENDO-SOLution, Cerkamed, PPH Cerkamed, Stalowa 

Wola, Poland /2% CHX раствор (Consepsis, Dentsply Tulsa Dental, Tulsa, OK, USA)) 

(слика 6.2),  

3. MTAD група (MTAD, Dentsply Tulsa Dental, Tulsa, OK, USA) (слика 6.3),  

4. QMiX група (QMiX, Dentsply Tulsa Dental, Tulsa, OK, USA) (слика 6.4) и  

5. Дестилована вода (контролна група).  

 

  

Слика 6.1. 2 % CHX раствор (Consepsis, 

Dentsply Tulsa Dental, Tulsa, OK, USA) 

Слика 6.2. 17% EDTA раствор (ENDO-

SOLution, Cerkamed, PPH Cerkamed, 

Stalowa Wola, Poland) 

 

 

 

  

Слика 6.3. MTAD (Dentsply Tulsa Dental, 

Tulsa, OK, USA) 

Слика 6.4. QMiX (Dentsply Tulsa Dental, 

Tulsa, OK, USA) 
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4.2.2. Инструментација канала корена 

Инструментацију канала корена је спровео један оператер, специјалиста ендодонције. 

За одређивање радне дужине канала коришћена је ручна К-турпија број #15 (Dentsply, 

Maillefer, Ballaigues, Switzerland). Турпија је пласирана у канал корена све док врх 

инструмента није досегао апикални отвор. Затим је та дужина скраћена за један 

милиметар и добијена вредност је коришћена као радна дужина. Апекс сваког корена је 

након тога запечаћен розе воском како би се спречило истискивање ириганса преко 

апекса током обраде канала. 

Канали су препарисани крунично-апексном тзв. “crown-down” техником, коришћењем 

машинских никл-титанијумских Protaper Universal инструмената (Dentsply, Maillefer, 

Switzerland) (слика 6.5) мењаних после сваког петог корена. Величина апексне 

препарације у свим групама је износила 40/0.06 (инструмент F4). Покретање 

инструмената вршено је помоћу електричног мотора X-Smart (Dentsply, Maillefer, 

Ballaigues, Switzerland) и редукционог микроколењака (16:1) (слика 6.6), са уједначеном 

брзином ротације од 300 обртаја у минути и контролом обртног момента од 1,4 Ncm.  

 
 

Слика 6.5. Машински никл-титанијумски 

Protaper Universal инструменати (Dentsply, 

Maillefer, Switzerland) 

Слика 6.6. Електрични мотор X-Smart 

(Dentsply, Maillefer, Ballaigues, 

Switzerland) 

После сваког инструмента канал је испран са 1ml 5,25% раствора NaOCl, осим у МТАD 

групи где је коришћен 1,3% NaOCl, према преопоруци произвођача. За испирање 

канала корена примењена је игла величине 27G (Endo-Eze, Ultradent, South Jordan, UT, 

USA) која је постављена 1 mm краће од радне дужине и у току инцирања ириганса 

померана апексно-крунично. Након завршене инструментације сви канали су испрани 

са 5 ml 17% EDTA у трајању од пет минута у циљу уклањања размазног слоја, а затим и 
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дестилованом водом, да се уклоне остаци раствора EDTA. Након тога коренови су 

испирани на следећи начин: 

1. CHX група: 5 ml 5,25% NaOCl 2 минута + 10 ml дестиловане воде 2 минута + 5 ml 2% 

CHX 2 минута 

2.  EDTA + CHX група: 5 ml 5,25% NaOCl 2 минута + 10 ml дестиловане воде 2 минута 

+ 5 ml 17% EDTA 2 минута + 10 ml дестиловане воде 2 минута + 5 ml 2% CHX 2 минута 

3. MTAD група: 5 ml 1,3% NaOCl 2 минута + 10 ml дестиловане воде 2 минута + 5 ml 

MTAD 2 минута 

4. QMiX група:  5 ml 5,25% NaOCl 2 минута + 10 ml дестиловане воде 2 минута + 5 ml 

QMiX 2 минута 

5. Контролна група: 5 ml 5,25% NaOCl 2 минута + 10 ml дестиловане воде 2 минута + 5 

ml дестиловане воде 2 минута. 

Након завршене иригације, канали су посушени папирним поенима (Paper Points, 

Dentsply, Maillefer, Switzerland). 

4.3. СЕМ АНАЛИЗА УЗОРАКА  

СЕМ анализа узорака канала корена је урађена на Рударско-геолошком факултету, 

Универзитета у Београду, Србија (слика 6.7).  

 

Слика 6.7. Лабораторија за СЕМ-EДС (лево); JEOL JSM-6610LV микроскоп са 

приказаним детекторима (десно) 
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4.3.1. Припрема узорка 

Осамнаест узорака из сваке групе је одбарано за испитивање утицаја различитих 

финалних ириганса на површину дентина. Дијамантским диском је направљен танки, 

уздужни рез са букалне и лингвалне површине корена водећи рачуна да не дође до 

перфорације канала. На површини корена усечени су и плитки хоризонтални жлебови 

на растојању од 2, 7 и 12 mm од врха корена, како би се за сваки узорак прецизније 

дефинисала тачка посматрања по трећинама канала. На тај начин је искључена и 

пристрасност посматрача при одабиру регије за посматрање. Уздужно цепање зуба је 

урађено помоћу малог длета, постављеног у формиран уздужни урез, и чекића. 

Половина корена која се правилније одломила и на којој нису била присутна оштећења 

је коришћена за даљу анализу. Одабрана половина узорка је очишћена од прашине, 

влакана, папира, замашћених делова и отисака прстију и затим дехидрирана раствором 

етанола у трајању од неколико минута у ултразвучној кади, постепено повећавајући 

концентрацију раствора (25%, 50%, 75% и 100%) (слика 6.8). Узорци су затим 

напаривани златом дебљине 20 nm 19,32×10„
3 

kg/m
3 

(SCD050 Sputter Coater; LEICA, TO, 

Japan) с циљем повећања електропроводљивости односно постизања квалитетније 

структуре слике (слика 6.9). Узорак је постављен на алуминијумске носаче помоћу 

лепљиве траке и анализирани СЕМ-ом (SEM, JEOL-JSM-6610LV, Tokyo, Japan) (слика 

4.10 и 4.11).  

 

 

Слика 6.8 Ултразвучна када за припрему 

узорака 

Слика 6.9 Уређај за напаривање узорака 

(SCD050 Sputter Coater; LEICA, TO, Japan) 
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Слика 6.10. Алуминијумски носач узорака Слика 6.11. СЕМ уређај за посматрање 

узорака (SEM, JEOL-JSM-6610LV, Tokyo, 

Japan) 

Површина дентина у круничној, средњој и апикалној трећини корена је анализирана 

при увеличању од 500x,  2.000x и 4.500x у фази висине од 10mm и  напону 15kV (за 

убрзање електрона).  

За утврђивање присуства преципитата у дентинским тубулима додатно је анализирано 

десет коренова, по два из сваке групе. Коренови су уграђени у смолу и након тога 

попречно пресечени на 3, 6 и 9 mm од врха користећи дијамантски диск и мањи број 

обртаја. Узорци су дехидрирани коришћењем растућих концентрација етанола (25%, 

50%, 75% и 100%), постављени на алуминијумски држач (слика 6.12), напаривањем 

превучени златом и на крају анализирани СЕМ-ом (JEOL-JSM-6610LV, Tokyo, Japan) 

при увећању од 3 700× до 6 500×. 

 

Слика 6.12. Алуминијумски носач за посматрање узорака под СЕМ-ом 

4.3.2. Одређивање количине преципитата на површини дентина канала корена 

Три микрофотографије направљене су при увеличању од 2000x у коронарној, средњој и 

апексној трећини корена, укупно девет слика по узорку, односно укупно 162 слике по 

групи. Микрографије су сачуване у TIFF формату. Репрезентативна подручја сваке 
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трећине канала корена су анализирана помоћу рачунарског програма Adobe Photoshop 

CS5, Adobe Systems. Слике су стандардизоване на величину 47µm x 63µm и одређен је 

број пиксела целокупне слике. Затим је помоћу магнетног показивача означена 

површина слике са насталим преципитатом и одређен је број пиксела. Дељењем ових 

двеју вредности израчунат је проценат преципитата за сваку слику.  

4.3.3. Одређивање броја потпуно затворених дентинских тубула канала корена 

Број потпуно затворених дентинских тубула је одређиван на истим 

микрофотографијама које су коришћене за СЕМ анализу преципитата. Бројање тубула 

рађено је помоћу компјутерског програма за обраду микрофотографија- ImageJ  1.48V  

(Java  1.7.0  71;  Wayne  Rasband  National  Institutes  of  Health, USA). Број затворених 

тубула, одређен у односу на константну јединицу површине, је изражен у процентима 

(слика 6.13). 

 

Слика 6.13. Шематски приказ микрографије (увеличање 2000x) за бројање отворених 

(црна) и затворених дентинских тубула (црвена) 

 

4.4. ИСПИТИВАЊЕ ПЕРМЕАБИЛНОСТИ ДЕНТИНА 

Преосталих педесет узорака је коришћено за испитивање утицаја преципитата на 

пермеабилност дентина канала корена. Коренови су обложени полимеризујућом 

епоксидном смолом (Brascola Ltda; São Bernardo do Campo, SP, Brazil) остављајући 

слободан отвор канала, а затим  потопљани у 0,2% раствор Родамина Б (Rhodamine B). 

Након 24 часа, коренови су континуирано испрани под млазом текуће воде током 24 

наредни часа. Након тог периода смола је уклоњена оштрим ножем, а коренови су 
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положени у полиестарску смолу. Сваки корен исечен је на хоризонталне дискове 

дебљине од 1 mm помоћу машине за сечење, уз примену малог броја обртаја и хлађење 

воденим млазом (Extec Labcut 1010, Enfield, CT). Сви пресеци су исполирани са 

силицијум карбидним брусним папирима како би се добила равна површина. Из сваке 

трећине корена изабран је насумично по један хоризонтални диск,  најчешће из средњег 

дела трећине који је скениран (Epson Perfection 1240U skener, Epson Corp., Tokyo, 

Japan) с резолуцијом од 400dpi и анализиран помоћу софтвера ImageLab 4.1 (Bio Red, 

Tokio, Japan) у циљу одређивања породора боје.  Продор боје у дентинске  каналиће 

изражен је као проценат површине у коју је пенетрирала боја у односу на укупну 

површину трећине корена. 

4.5. ХЕМИЈСКА АНАЛИЗА ПРЕЦИПИТАТА НА ПОВРШИНИ ДЕНТИНА 

КАНАЛА КОРЕНА  

Преципитат на површини дентина канала корена испитиван СЕМ-ом је даље подвргнут 

ЕДС анализи у циљу одређивања хемијског састава преципитата. Количина елемената 

Ca, P, C, O, Mg, Cl, Na и N у преципитату сваког узорка је мерена у две тачке дуж 

канала корена, у коронарној и апексној трећини (слика 6.14). У контролној групи EДС 

анализом је одређен хемијски састав дентина канала корена. Количина елемената у 

саставу преципитата односно дентина (контролна група) је изражена у процентима. 

                  

Слика 6.14. Шематски приказ за мерење количине хемијских елемената у преципитату 

4.6. ОДРЕЂИВАЊЕ PCA У ПРЕЦИПИТАТУ  

Одређивање присуства PCA у преципитату је обављенa на Институту за хемију 

Природно математичког факултета, Универзитета у Крагујевцу, Србија. 
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4.6.1. Хемикалије и растварачи 

У студији за хемијску анализу PCA коришћени су комерицијално доступни раствори за 

иригацију (5,25% NaOCl, 2% CHX, 17% EDTA и QMiX), као и друге хемикалије 

потребне за анализу (парахлороанилине, етил-ацетат, хексан, натријум сулфат и 

денатурисани диметил-сулфоксид (DMSO-d6, Sigma-Aldrich, Sent Luis, Mizuri, SAD). Све 

хемикалије су биле без аналитичке чистоће реагенаса и употребљене су без даљег 

пречишћавања. Експеримент је обављен на собној температури (25°C). 

4.6.2. Комбиновање и мешање ириганаса 

Пет милилитара 5,25% NaOCl је помешано са 5 ml 2% CHX, 17% EDTA или QМiX, а 

2% CHX раствор са 17% EDTA. Сви ириганси су замешани у омеру 1:1 (в/в), а добијене 

смеше су квалитативно анализиране на промену боје, стварање преципитата и/или 

формирање мехурића. Визуелни аспект мешања ириганаса је приказан на слици  6.15. 

 

    

а) б) в)             г) 

Слика 6.15. Визуелни аспект интеракције између ириганаса: 5,25% NaOCl и 2% CHX 

(а);  5,25% NaOCl и 17% EDTA (б); 5,25% NaOCl и QMiX 2% (в); CHX и 17% EDTA (г);  

4.6.3. Одређивање PCA 

Преципитат настао мешањем ириганаса је издвајан три пута помоћу 15 ml етил-ацетата, 

да би се преципитат превео у органски растварач. Органски слој је одвојен и посушен  

преко анхидрованог натријум сулфата (28). Растварач је уклоњен под снажним 

притиском и добијен је чврст преципитат који је анализиран помоћу TLC, 
1
H-NMR и IR. 
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4.6.3.1. TLC анализа 

За TLC анализу је коришћен силико гел диаметра 60 који је постављен по 

алуминијумским плочама дебљине 0,2 mm. Десет милиграма чврсте супстанце је 

растворено у 5 ml етил ацетата. Две капи одговарајућег раствора су убризгане на TLC 

плочу. У близини овог места, две капи раствора добијене растварањем 10 mg PCA у 5 

ml етил-ацетата су убризгане као стационирана фаза. Плоча је постављена у TLC 

резервоар који садржи етил-ацетат/хексан мешавину у односу 1:2 (v/v) као покретна 

фаза.  

4.6.3.2. 1H-NMR анализа 

Преципитат и 20 mg PCA су растворени у 0,7 ml DMSO-db и пренети у 5 mm NMR 

епрувету. 
1
H-NMR спектри су бележени на 25°Ц у спектрометру (Varian Gemini 2000 

NMR Spectrometer Systems) на 200 MHz. Хемијска померања су изражена у ppm () и 

скаларне спојнице су изражене у Hz. 

4.6.3.3. IR анализа 

IR спектри су одређени помоћу KBr диск технике (PerkinElmer Spectroscopy, Waltham, 

MA), спектрометром у опсегу 4000- 4500 cm-
1 

.  

 

4.7. СНАГА СТУДИЈЕ И ВЕЛИЧИНА УЗОРКА  

Величина узорка за оцену разлике у количини створеног преципитата између група је 

одређена на основу истраживања Arslan и сар. (20) у којем је испитивана интеракција 

NaOCl и CHX и QМiX раствора (независне варијабле) у стварању наранџасто-браон 

преципитата (зависна варијабла). Узимајући у обзир да у поменутој студији у 5,2% 

случајева није забиљежено ставрање преципитата у групи где је коришћена 

комбинација NaOCl и CHX, односно у 49,1% случајева где је коришћена комбинација 

NaOCl и QМiX раствора одређена је величина узорка од по најмање 18 зуба у свакој 

групи, при статистичкој моћи теста од 80% (грешка II типа) и нивоом значајности од 

5% (грешка I типа) (G*Power 3.1). 
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4.8. СТАТИСТИЧКА ОБРАДА ПОДАТАКА 

Статистичка обрада података је урађена у статистичком програму SPSS 20.0 (IBM 

Corp., Armonk, NY, USA). Рeзултати су приказани у облику средњих вриједности и 

стандардних девијација. За поређење разлика у количини талога, броју затворених 

дентинских тубула и хемијском саставу преципитата (Колмогоров-Смирнов тест 

p<0,05) између група и унутар група је коришћен Крускал-Волисов тест, са Dunn post 

hoc анализом и Ман-Витнијев тест. Разлике у пенетрацији боје (Колмогоров-Смирнов 

тест p>0.05) између група су одређене применом једносмерне анализе варијансе 

(АНОВА), са post hoc анализом коришћењем Tukey's теста. Ниво статистичке 

значајности дефинисан је као 5% (праг значајности p<0,05). 



51 

 

5. РЕЗУЛТАТИ 

5.1. Количина преципитата формираног на површини дентина канала корена – 

СЕМ анализа 

 

СЕМ анализом је показано да је после различитих протокола иригације на површини 

дентина формиран преципитат у свим испитиваним групама, осим контролне, где 

преципитат није уочен (слика 7.1). Количина формираног преципитата на површини 

дентина, по каналним трећинама је приказана у табели 1. 

Табела 1. Просечне вредности (±SD) количине преципитата (%) формираног на 

површини дентина канала корена након различитих протокола иригације 

Трећина 

Канала 

CHX група ЕDTA+CHX  

група 

QMiX група MTAD група 

Коронарна 13,13 ± 13,47
Aa

 7,30 ± 4,92
Aбa

 4,34 ± 3,04
AБa

 4,69 ± 5,02
Бa

 

Средња 11,81 ± 14,23
Aa

 6,79 ± 6,54
Aбa

 3,85 ± 4,12
Бa

 4,30 ± 4,67
АBa

 

Апексна 10,07 ± 5,96
Aa

 6,70 ± 4,49
Aбa

 3,57 ± 4,47
БЦa

 3,66 ± 4,92
Цa

 

Средње вредности са истим великим словима (ред) или малим словима (колона) нису 

биле статистички значајне (p>0,05). 

Највећа количина преципитата је забeлежена у CHX групи. Анализом података је 

показано да је количина преципитата у овој групи била значајно већа у односу на 

MTAD групу (p<0,05) у коронарој трећини и поређено са QMiX групом у средњој 

трећини (p<0,05). У апексној трећини, преципитат формиран у CHX групи био је 

значајно већи од оног у QMiX и MTAD групи (p<0,05). Значајна разлика у количини 

преципитата је забележена у апексној трећини и између EDTA+ CHX и MTAD групе 

(p<0,05). 

Посматрано по трећинама канала корена, највећа количина преципитата је уочена у 

коронарној а најмања у апексној трећини у свим групама, али та разлика није достигла 

статистичку знајчајност (p>0,05). 

.  
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a) CHX група 

     

   

 б) CHX + 

EDTA група  

   

в) MTAD 

група 

   

г) QMiX 

група 

   

д) Дестилована 

    вода 

 

   

 
Апексна трећина Средња трећина Коронарна трећина 

 

Слика 7.1. Репрезентативне СЕМ микрографије преципитата на површини дентина 

канала корена у апексној, средњој и коронарној трећини након различитих протокола 

иригације: CHX група (а); EDTA + CHX група (б); MTAD група (в); QMiX група (г); 

дестилована вода (контролна група) (д). 
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5.2. Присуство преципитата унутар дентинских тубула – СЕМ анализа 

На СЕМ микрографијама попречног пресека канала корена после различитих протокола 

иригације је уочено постојање преципитата и унутар дентинских тубула у свим 

испитиваним групама, осим контролне, где преципитат није пронађен (слика 7.2). 

 

   

а)  CHX група б)  EDTA+CHX група в) QMiX група 

  

 

г)  MTAD група д) Дестилована вода  

Слика 7.2. Репрезентативне СЕМ микрографије (увећања између 3 700× и 6 500×) 

преципитата унутар дентинских тубула након различитих протокола иригације: CHX 

(а); EDTA + CHX (б); MTAD (в); QMiX (г), дестилована вода (контролна група) (д). 

5.3. СЕМ анализа - Број затворених дентинских тубула канала корена   

У табели 2. приказан је брoj затворених дентинских тубула за сваку групу по трећинама 

канала корена. Најмањи број затворених тубула је уочен у контролној групи, док је 

највећи број затворених дентинских тубула забележен у групи CHX у свим коренским 

трећинама канала. Статистичком анализаом је показано да је у коронарној трећини број 

затворених дентинских тубула у CHX и EDTA + CHX групи био значајно већи у односу 

на све друге групе (p<0,05). У средњој трећини, број затворених дентинских тубула у 

CHX групи је био значајно већи у поређењу са контролном, QMiX и MTAD групом 
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(p<0,05) и у EDTA + CHX групи у односу на контролну и QMiX групу (p<0,05). У 

апексној трећини, значајно већи број затворених дентинских тубула је нађен у CHX 

групи у односу на све групе, осим EDTA + CHX групе. Такође, значајна разлика је 

забележена између EDTA + CHX и контролне групе (p<0,05). Број затворених 

дентинских тубула у QMiX и MTAD групи је био сличан као у контролној групи 

(p>0,05).  

Анализом броја затворених дентинских тубула по трећинама је показан највећи број 

затворених дентинских тубула у апексној, а најмањи у коронарној трећини, са 

значајном разликом између коронарне и апексне трећине у EDTA + CHX и MTAD 

групи, као и између коронарне и других трећина у QMiX групи (p<0,05). У контролној 

и CHX групи није забележена разлика у броју затворених тубула у односу на коренску 

трећину (p>0,05). 

5.4. Утицај преципитата на пермеабилност дентина канала корена  

Просечне вредности пенетрације боје у дентинске тубуле у односу на врсту финалног 

ириганса су приказане у табели 3.  Највећа пенетрација боје је нађена у контролној 

групи, а најмања у CHX групи. У коронарној трећини значајно већа пенетрација боје у 

дентинске тубуле је уочена у MTAD, QMiX и контролној групи у односу на CHX групу 

(p<0,05). У средњој трећини у свим групама је забележена значајно већа пенетрација 

боје него у CHX групи (p<0,05). У апексној трећини, већа пенетрација боје је пронађена 

у контролној групи у односу на све остале групе (p<0,05) и као и у MTAD и QМiX 

групи у поређењу са CHX групом (p<0,05).  

У свакој од испитиваних група највећа пенетрација боје у дентинске тубуле је 

забележена у коронарној, а најмања у апексној трећини. Значајна разлика је уочена 

између свих трећина канала корена у свакој групи укључујући и контролну групу 

(p<0,05). 
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Табела 2. Просечне вредности (±SD) броја затворених дентинских тубула канала корена 

(%) након различитих протокола иригације 

 

Трећина 

Канала 

 

Дестилована 

Вода 

 

CHX група 

 

CHX+EDTA 

група 

 

QMiX група 

 

MTAD група 

Коронарна 

 

22,21 ± 8,33
Аa

 67,82±18,78
Бa

 48,89±15,35
Ba

 24,67±8,32
Aa

  25,65±10,29
Aa

 

Средња 

 

27,26±10,70
Аa

 68,17±17,07
Бa

 55,41±16,89
БЦaб

 35,79±12,29
Aб

 38,70±16,04
AЦaб

 

Апексна 

 

34,31±15,28
Аa

 79,38±13,86
Бa

 68,19±19,68
БЦб

 50,04±17,25
AЦб

  52,80±17,86
AЦб

 

Средње вредности са истим великим словима (ред) или малим словима (колона) нису 

биле статистички значајне (p>0,05). 

 

 

Табела 3. Просечне вредности (±SD) пенетрације боје (%) у дентинске тубула канала 

корена након различитих протокола иригације 

 

Трећина 

Канала 

 

Дестилована 

Вода 

 

CHX група 

 

CHX+EDTA 

група 

 

QMiX група 

 

MTAD група 

Коронарна 

 

83,77±17,65
Аa

  61,61±14,56
Бa

 76,72±10,71
АБа

 81,33±6,74
Aa

 79,28±7,81
Aa

 

Средња 

 

65,50±18,28
Аб

 25,80±9,03
Бб

  52,95±15,28
Аб

  62,24±15,37
Aб

 58,52±13,30
Aб

 

Апексна 

 

36,01±12,19
Ац

 14,43±3,85
Бц

  16,80±4,91
БЦц

 24,57±5,23
Цц

 25,87±6,56
Цц

 

Средње вредности са истим великим словима (ред) или малим словима (колона) нису 

биле статистички значајне (p>0,05). 
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5.5. Хемијски састав преципитата формираног на повшини дентина канала 

корена– ЕДС анализа 

 

У табели 4. приказане су просечне вредности хемијских елемената у саставу 

преципитата насталог после различитих протокола иригације и површина дентина 

канала корена (контролна група). ЕДС анализом преципитата у CHX групи је показано 

значајно више Cl у поређењу са преципитатом формираним у другим групама и 

поређено са вредностима Cl у дентину канала корена (контролна група) (p<0,05). Други 

елементи у преципитату у CHX групи се нису значајно разликовали од оних нађених у 

EDTA + CHX и QMiX групи. Такође, преципитат створен у EDTA + CHX групи није се 

значајно разликовао у погледу хемијског састава од оног насталог у QMiX групи. Са 

друге стране, хемијски састав преципитата у MTAD групи је значајно варао у односу на 

друге испитиване групе. Наиме, значајна разлика је нађена у количини Cа, P, C, Cl и Na 

између MTAD и QMiX групе, док је у односу на CHX и EDTA + CHX групу разлика 

уочена и у количини Мg и О.  

 

Анализом састава преципитата у апексној и коронарној трећини канала корена није 

показала значајну разлику у вредностима хемијских елемената у групама CHX, ЕDTA + 

CHX и QMiX (p>0,05), осим за вредност Cl у CHX групи (p<0,05). Значајне разлике у 

количини Cа, P, Мg, Cl и Nа у преципитату између апексне и коронарне трећине су 

уочене у MTAD групи (p<0,05). 
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Табела 4. Просечне вредности (± SD) хемијских елемената (%) у саставу преципитата 

након различитих протокола иригације 

  

Трећина 

Корена 

 

Дестилована 

вода 

 

CHX 

група 

 

EDTA+CHX 

група 

 

QMiX 

група 

 

MTAD 

група 

 

Ca 

Апексна 

 

23,43±3,80
Aa

 16,71±5,97
Бa 

19,62±2,32
AБa 

17,86±4,21
Бa 

10,20±4,54
Цa 

Коронарна 

 

23,20±3,27
Aa

 15,45±3,52
Бцa 

17,48±4,30
БЦa 

18,92±3,79
Бa 

13,36±3,90
Цb 

 

P 

Апексна 

 

17,07±5,47
Aa

 10,75±2,48
Aба 

10,08±1,78
Бa 

9,69±2,52
Бa 

4,58±1,35
Цa 

Коронарна 

 

16,62±5,44
Aa

 10,78±2,07
Aба 

10,34±2,14
Бa 

9,40±1,56
Бцa 

6,84±1,64
Цб 

 

O 

Апексна 

 

44,61±3,55
Aa

 37,34±6,97
Бцa 

38,49±10,73
AБ 

34,27±7,20
БЦa 

30,50±5,48
Цa 

Коронарна 

 

44,82±3,99
Aa

 36,26±7,96
Бa

 35,39±9,40
БЦa 

34,98±4,88
БЦa 

28,05±4,75
Цa

 

 

C 

Апексна 

 

17,94±5,00
Aa

 28,01±7,11
Бa

 22,65±5,17
AБa 

28,58±6,60
Бa 

45,04±4,65
Цa

 

Коронарна 

 

18,22±5,19
Aa

 28,21±6,70
Бa

 23,19±4,62
AБa 

27,81±7,10
Бa 

45,16±9,44
Цa 

 

Mg 

Апексна 

 

0,79±0,27
Aa

 0,57±0,20
Aбa

 0,62±0,17
AБa

 0,47±0,17
Бцa 

0,33±0,17
Цa 

Коронарна 

 

0,80±0,29
Aa

 0,72±0,24
Aa 

0,77±0,18
Aб 

0,65±0,29
Аб 

0,61±0,29
Aб 

 

Cl 

Апексна 

 

0,55±0,74
Aa

 2,16±0,71
Бa 

0,64±0,33
AЦa 

0,91±0,09
Цбa 

0,33±0,29
Aa 

Коронарна 

 

0,49±0,32
Aa

 3,09±1,26
Бб 

0,63±0,22
AЦa 

0,80±0,35
Цa 

0,47±0,11
Aдб 

 

Na 

Апексна 

 

0,53±0,50
Aбa

 0,85±0,32
Aцa

 0,98±0,26
Цa

 0,82±0,55
Aцa

 0,39±0,12
Бa

 

Коронарна 

 

0,59±0,69
Aбa

 0,89±0,38
Aбa

 1,07±0,25
Аa

 1,11±0,39
Aб

 0,61±0,17
Бб

 

 

N 

Апексна 

 

0,00±0,00
Aa

 0,70±2,21
Aa

 0,31±0,86
Aa

 0,17±0,49
Aa

 0,21±0,57
Aa

 

Коронарна 

 

0,00±0,00
Aa

 0,59±2,29
Aa

 0,26±0,63
Aa

 0,17±0,47
Aa

 0,19±0,45
Aa

 

Средње вредности са истим великим словима (ред) или малим словима (колона) нису 

биле статистички значајне (p>0,05). 
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ЕДС слике површине преципитата у CHX, EDTA + CHX, MTAD и QMiX групи и 

површине дентина у контролној групи су приказане на слици 7.3.  

  

a) CHX група 

   

б) CHX+EDTA група 

  

в) QMiX група 
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г) MTAD група 

 
 

д) Дестилована вода 

Слика 7.3. Репрезентативне ЕДС слике преципитата на површини дентина након 

различитих протокола иригације: CHX (а); EDTA+ CHX (б); MTAD (в); QMiX (г) и 

дентина канала корена после иригације дестилованом водом (контролна група) (д). 
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5.6. Присуство PCA у саставу преципитата 

 

Визуелне карактеристике раствора насталих мешањем различитих ириганаса приказане 

су у табели 5. Одмах након мешања 5,25% NaOCl и 2% CHX формиран је браон 

преципитат. Комбинација  5,25% NaOCl и QMiX је дала наранџасто-браон пребојавања 

раствора и формирања мехурића, док је мешање 5,25% NaOCl и 17% EDTA довело 

само до стварања мехурића. Мешање 2% CHX и 17% EDTA било је праћено стварањем 

белог преципитата. 

Табела 5. Визуелне карактеристике комбинованих ириганаса  

Раствор 1 Раствор  2 Визуелне карактеристике* 

5,25% NaOCl 2% CHX Браон преципитат 

5,25% NaOCl QмiX Наранџасто-браон пребојавање и мехурићи 

5,25% NaOCl 17% EDTA Формирање мехурића 

2% CHX 17% EDTA Бели преципитат 

*Раствори су мешани у односу 1:1 (v/v) на собној температури. 

5.6.1. Резултати TLC анализе 

TLC анализизом после мешања раствора 5,25% NaOCl и 2% CHX, 5,25% NaOCl и 

QМiX, 5,25% NaOCl и 17% EDTA, и 2% CHX  и 17% EDTA није показано присуство 

PCA (слике 7.4-7.7 ). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Слика 7.4. TLC анализа присуства  PCA у  

производу насталом мешањем 5,25% 

NaOCl и 2% CHX; TLC плоча пре (лево) 

и након развијања у растварачу (десно). 
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Слика 7.5. TLC анализа присуства  PCA 

у  производу насталом мешањем 5,25% 

NaOCl и QМiX;  TLC плоча након 

развијања у растварачу 

 

 

 

 

 

 

 

Слика 7.6. TLC анализа присуства  PCA 

у  производу насталом мешањем 5,25% 

NaOCl  и 17% EDTA;  TLC плоча након 

развијања у растварачу 
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Слика 7.7. TLC анализа присуства  PCA 

у  производу насталом мешањем 2% 

CHX и 17% EDTA;  TLC плоча након 

развијања у растварачу 

 

5.6.2. Резултати 1H NMR анализе  

1
H NMR спектар PCA и преципитата насталих мешањем 5,25% NaOCl и 2% CHX, 5,25% 

NaOCl и QМiX, 5,25% NaOCl 17% EDTA, 2% CHX и 17% EDTA, су приказани на 

сликама 5.8-5.11. 
1
H NMR спектар PCA карактерише постојање сигнала на 7,01 и 6,56 

ppm са константом коњукције J = 8.8 Hz који се приписују ароматичном протону Hа 

односно Hb, док су NH2 протони одговорни за сигнал на 5,22 ppm. Карактеристични 

сигнали за PCA  нису нађени ни у једном од створених преципитата. Додавање PCA у 

раствор мешавине ириганаса је додатно указало да преципитат настао као последица 

хемијске интеракције 5,25% NaOCl и 2% CHX; 5,25% NaOCl и QМiX; 5,25% NaOCl и 

17% EDTA; 2% CHX и 17% EDTA не садржи PCA.  

5.6.3. Резултати IR анализе  

Као последица присуства остатка амина, IR спектар PCA карактеришу два сигнала на 

3472 cm
-1

  и 3382 cm
-1

,  због асиметричне и симетричне вибрације истезања. Ни један од 

ових сигнала није откривен у производима насталим мешањем 5,25% NaOCl и 2% CHX, 

5,25% NaOCl и QМiX, 5,25% NaOCl и 17% EDTA, 2% CHX и 17% EDTA што указује да 

ове комбинације ириганаса не доводе до настанка PCA (слике 5.12-5.15). 
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Слика 5.8.  Делови 
1
H NMR спектра (ароматични регион) за PCA (а) и браон чврсту 

супстанцу настале мешањем 5,25% NaOCl и 2% CHX (б) у DMСО-d6 на собној 

температури 
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Слика 7.9. Делови 
1
H NMR спектра (ароматични регион) за PCA (а) и наранџасто-браон 

чврсту супстанцу настале мешањем 5,25% NaOCl и QMiX (б) у DMSO-d6 на собној 

температури  
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Слика 7.10. Делови 
1
H NMR спектра (ароматични регион) за PCA (а) и белу чврсту 

супстанцу настале мешањем 5,25% NaOCl и 17% EDTA (б) у DMSO-d6 на собној 

температури  
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Слика 7.11. Делови 
1
H NMR спектра (ароматични регион) за PCA (а) и белу чврсту 

супстанцу настале мешањем 2% CHX и 17% EDTA (б) у DMSO-d6 на собној 

температури 
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a) 

 

                           
б) 

 

Слика 7.12. IR спектри PCA (а) и браон чврсту супстанцу настале мешањем 5,25% 

NaOCl и 2% CHX (б). 
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а) 

 

 

б) 

Слика 7.13. IR спектри PCA (а) и наранџасто-браон чврсту супстанцу настале мешањем 

5,25% NaOCl и QMiX (б) 
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a) 

 

 

б) 

 

Слика 7.14. IR спектри PCA (а) и белу чврсту супстанцу настала мешањем 5,25% NaOCl 

и 17% EDTA (б) 
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а) 

 

б) 

Слика 7.15. IR спектри  PCA (а) и белу чврсту супстанцу настала мешањем 2% CHX и 

17% EDTA (б) 
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6.  ДИСКУСИЈА 

Експериментални протокол у овом истраживању је развијен у складу са предходно 

описаним моделима за процену утицаја средстава за иригацију канала корена на дентин 

и тубуле дентина (22, 275, 279). За разлику од клиничких, in  vivo  испитивања, оваква 

in vitro испитивања се могу спровести под строго контролисаним условима. 

Стандардизација унутрашње анатомије канала се може постићи употребом хуманих 

зуба исте морфолошке групе и сличних димензија канала корена, како би се смањио 

утицај анатомских варијабли на резултате (280-282). Стога су у овом истраживању 

коришћени предњи максиларни зуби са једним правим каналом који су препарисани до 

исте величине апикалне препарације. У in vitro истраживањима није могуће обезбедити 

услове који владају током инструментације и испирања коренских канала у клиничким 

условима (280, 281). Да би се имитирали клинички услови у овом истраживању је 

коришћен затворени модел препарације канала. За инструментацију канала коришћени 

су инструменти према препоруци произвођача, а сваки инструмент је уотребљен за 

препарацију само пет канала (283, 284). Након завршене инструментације, канали су 

испрани 17% EDTA у трајању пет минута, пре другог циклуса испирања NaOCl и 

финалног испирања, у циљу уклањања размазног слоја. Стога се може претпоставити 

да је на површини дентина и дентинским тубулима заостао само преципитат. У другом 

циклусу испирања дестилована вода је коришћена за уклањање остатака NaOCl пре 

финалног испирања CHX, QMiX и MTAD, док је у  EDTA +  CHX групи примењена и 

пре и после испирања EDTA у циљу превенције могуће интеракције између ириганаса, 

како је препоручено за клиничке услове (76).  

За визуелизацију преципитата на површини и унутар дентинских тубула и одређивање 

његовог утицаја на површину дентина (мерење броја затворених дентинских тубула) 

коришћен је СЕМ. СЕМ представља најчешће коришћени метод за оцену површине 

дентина и дентинских тубула, присуства дебриса, размазног слоја, преципитата, као и 

ерозивних и других микроструктурних промена након инструментације и иригације 

канала корена (22, 275, 285, 286). То омогућава велики распон увеличања за 

посматрање површине дентина, које се креће од 10x до 500.000x. Међутим, још увек не 

постоји усаглашено мишљење које је оптимално увеличање за анализу (285). Познато је 

да мање увеличање омогућава сагледавање шире површине дентина, при чему се могу 

наћи очишћена и неочишћена површина дентина једна поред друге. С друге стране, 
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већа увеличања омогућују увид у микроструктуру и грађу дентина, као и прецизнију 

процену остатака материјала, дентинског дебриса, размазног слоја, преципитата и броја 

затворених дентинских тубула (22, 275). Такође, при одабиру регије за анализу не треба 

занемарити ризик од пристрасности, посебно при коришћењу већег увеличања (287). 

Стога је у овој студији коришћено мање увеличање (2000×) за процену количине 

преципитата и бројање дентинских тубула, слично као и у другим истраживањима (22, 

275, 279). Такође, у циљу смањења пристрасности, средишњи део канала је у свакој од 

трећина одбаран за анализу (22, 275, 288). За хемијску анализу преципитата створеног 

на површини дентина коришћен је ЕДС. ЕДС представља микро-аналитичку технику 

која се широко примењује за хемијску анализу елемената дентина (289). Новија 

истраживања потврђују примену ЕДС за испитивање присуства рецидуа каналних 

ириганаса (290) као и за одређивање хемијског састава преципитата (279). За оцену 

присуства PCA у преципитату насталом кобиновањем различитих раствора за 

иригацију канала корена примењене су TLC, NMR и IR анализа. С обзиром да је у  

предходним студијама (17, 28) показано да употреба деструктивних метода, као што су 

масене спектроскопије засноване на разлагању преципитата, може утицати на квалитет 

добијених резултата, у овој студији су примењене TLC, 
1
H-NMR и IR због тога што ове 

методе показују велику осетљивост, омогућавају идентификацију компоненти у датој 

смеши и одређују чистоћу молекула смеше.  

У овом истраживању СЕМ анализом је показано да се преципитат не ствара на 

површини дентина у узорцима који су испирани 5,25% NaOCl и дестилованом водом 

(контролна група) (Слика 5.1 д) . Са друге стране у коренским каналима који су 

испирани различитим финалним иригансима преципитат је нађен на површини дентина 

(Слика 5.1 а, б, в, г). Разултати ове студије су показали да је иригација канала корена 

5,25% NaOCl и 2% CHX била праћена стварањем преципитата, који није спречен ни 

применом дестиловане воде као интермедијарног ириганса, што је у складу са 

резултатима других истраживања (264, 291). У интеракцији између NaOCl и CHX 

стварање неутралног и нерастворљивог преципитата браон боје последица је ацидо-

базне реакције између киселине, CHX, која донира протоне и базе, NaOCl, која може да 

прихвати протоне из CHX (17). Поред NaOCl, CHX може да реагује и са EDTA. У тој 

реакцији долази до стварања нерастворљивог ружичастог (277) или беличастог 

преципитата (18, 132). Овај преципитат је вероватно со настала неутрализацијом CHX 
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EDTA. Резултати овог истраживања су показали да финално испирање 17% EDTA + 2% 

CHX је довело до ставарања преципитата на површини дентина. Такође, ови налази су 

указали и да примена дестиловане воде између 17% EDTA и 2% CHX није довољна да у 

потпуности спречи интеракцију. Prado и сар. (279) су показали да испирање канала 

дестилованом водом после 2% CHX и пре примене 17% EDTA је довољно до спречи 

стварање хемијског размазног слоја, односно преципитата. Ипак, када се канали 

испирају 5,25% NaOCl а затим дестилованом водом, 17% EDTA, дестилованом водом и 

на крају 2% CHX, преципитат се уочава на површини дентина (279), што је у складу са 

резултатима овог истраживања. Претпоставља се да је настали преципитат резултат 

присуства NaOCl прије него интеракције CHX и EDTA (279). У QMiX интеракција 

између CHX и EDTA је спречена хемијским дизајном раствора (151). Ипак, постоји 

могућност да CHX из QMiX реагује са NaOCl. Према неким налазима комбиновање 

NaOCl и QМiX доводи до промене боје раствора али без стварања преципитата. Стога 

је препорука произвођача да се између ова два ириганса канала корена испере 

физиолошким раствором (255). У прилог томе говоре и налази Kolosowski и сар. (27) 

који нису нашли преципитат на површини дентина дентинских блокова који су 

потопљени у 2,5% NaOCl, а потом у физиолошки раствор и QМiX, применом TOF-

SIMS. Са друге стране, спектроскопска анализа површине дентина канала корена Arslan 

и сар. (20) је показала да испирање канала 2,5% NaOCl и QMiX, без интермедијарног 

испирања, доводи до стварања наранџасто-браон преципитата на површини дентина. 

Слични су резултати и овог СЕМ истраживања где је примена QМiX након 5,25% 

NaOCl праћена стварањем преципитата на површини канала корена иако је канал 

испран дестилованом водом између два ириганса. Разлике у резултатима између нашег 

и поменутих истраживања могу се приписати разликама у концентрацији примењеног 

NaOCl. Могуће је и да физиолошки раствор може да спречи интеракцију између NaOCl 

и QMiX и преципитацију када се NaOCl примени у нижим концентрацијама, али не и 

када се примени као 5,25% раствор.  

Врста интермедијарног ириганса који се користи за уклањање NaOCl може 

такође имати утицај на преципитацију (264, 270, 279). Наиме, показано је да CHX 

реагује и са физиолошким раствором што је праћено стварањем преципитата (соли) 

(132). Стога, може се претопоставити да испирање канала корена физиолошким 
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раствором између NaOCl и QMiX смањује количину слободног CHX из QMiX за 

реакцију са NaOCl, за разлику од дестиловане воде, која само уклања NaOCl.  

Различити резултати између студија се такође могу приписати разликама у 

методама које су коришћене за визуелизацију преципитата, као и карактеристикама 

узорака и протоколу иригације. У студији Kolosowski сар. (27), блокови дентина су 

били отворени на оба краја, што је омогућило једнаку експозицију и адекватну замену 

ириганаса у свим узорцима, вероватно спречавајући интеракцију између њих, за 

разлику од истраживања Arslan и сар. (20) и овог истраживања где су узорак чинили 

коренски канали испирани уз коришћење шприца и игле, где није могуће остварити 

допремање исте количине ириганса у све делове канала корена. У студији Tay и сар. 

(242) уочено је да се мешањем NaOCl и MTAD долази до формирања жутог 

преципитата, као последица оксидације доксициклина у присуству NaOCl. Такође, у 

клиничким условима жути преципитат се формира дуж зидова канала корена након 

употребе 1,53%-6,15% NaOCl уз финално испирање MTAD (248). У складу са 

резултатима поменутих истраживања су и налази наше студије.  Наиме, преципитат је 

нађен на површини коренског дентина после иригације канала корена 1,3% NaOCl и 

финалног испирања MTAD. Занимљиво је истаћи да примена дестиловане воде након 

1,3% NaOCl није спречила преципитацију, иако је препоручено да се канал испере 

дестилованом водом или неким другим раствором после NaOCl да би се спречило 

формирање преципитата (242).  

У овој студији количина створеног преципитата после испирања 5,25% NaOCl и 

финалног испирања 2% CHX је била за око 2-3 пута већа од количине преципитата 

створеног у другим испитиваним групама. Ипак, значајна разлика у колични 

преципитата између CHX и других група је зебележена само у коронарној и средњој 

трећини у ондосу на MTAD групу и у апексној трећини у односу на QMiX и MTAD 

групу, што је вероватно последица високих стандрадних девијација у свакој од 

испитиваних група. Такође, резултати нашег истраживања су показали да количина 

преципитата у EDTA + CHX и QMiX групи се нису значајно разликовале, али је 

преципитат у  EDTA + CHX групи био скоро двоструко већи. Ови налази се могу 

објаснити мањом количином CHX у QMiX раствору, јер интеракција између NaOCl и 

CHX и стварање преципитата не зависи само од концентрације NaOCl (17) већ и од 

концентрације CHX (263). Из истог разлога се може претпоставити да испирање канала 
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са нижом концентрацијом NaOCl (1,3%) пре примене MTAD је довело до стварања 

мање количине преципитата у овој групи. Интересантно је истаћи да је слична 

количина преципитата створена у свим коренским трећинама, са највећом количином у 

коронарној а најмањом у апексној трећини канала. Krishnamurthy & Sudhakaran (264) 

испитујући интеракцију између 2,5% NaOCl и 2% CHX су стереомикроскопски 

измерили највећу дебљину преципитата у коронарној а најмању у апексној трећини, са 

значајном разликом између апексне и друге две трећине. Концентрација NaOCl, као и 

начин анализе преципитата и његове квантификације су вероватно разлози разлика 

између истраживања.  

Поред испитивања присуства и количине преципитата на површини дентина 

након примене различитих комбинација ириганаса за испирање канала корена, у овом 

истраживању је испитан и утицај створеног преципитата на површину дентина 

одређивањем броја затворених тубула. Добијени резултати су показали да преципитат 

настао после финалне иригације 2% CHX након испирања 5,25% NaOCl значајно 

смањује број отворених дентинских тубула у свим коренским трећинама. Bui и сар. 

(275) су применом атмосферског (еnvironmental) СЕМ на микрофотографијама 

површине канала (4000×) утврдили да се у реакцији између 5,25% NaOCl и 2% CHX не 

формира значајна количина преципитата (7,91±19,34), али створени преципитат 

значајног повећава броја затворених дентинских тубула у коронарној (102,33±4,40) и 

средњој трећини (15,93±19,40) канала корена, без обзира да ли је NaOCl уклоњен пре 

испирања CHX. Преципитат који је настао у EDTA + CHX групи је узроковао значајно 

повећање броја затворених дентинских тубула у поређењу са контролном групом у 

свим коренским трећинама. Штавише, број затворених дентских тубула, иако мањи, 

није се разликовао од оног забележног у CHX групи. Значајно је истаћи да је број 

затворених тубула у EDTA + CHX групи био и значајно већи у односу на QMiX групу 

(раствор који садржи оба ириганса) осим у апексној трећини. Овај резултат индиректно 

потврђује претходне налазе да је интеракција између EDTA и CHX у QMiX спречена 

(151), али не и између CHX из  QMiX и NaOCl. Ипак, створени преципитат после 

финалне иригације QMiX после NaOCl и дестиловане воде није имао значајан утицај на 

површину дентина испитиван преко броја затворених дентинских тубула. Слично, број 

затворених дентинских тубула у MTAD групи се није разликовао од контролних 

узорака. Посматрано по коренским трећинама, у EDTA + CHX и MTAD групи разлика 
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у броју затворених дентинских тубула је уочена између апексне и коронарне трећине, 

односно у QМiX групи између коронарне и друге две трећине. Ови налази би се могли 

приписати смањеном допремању ириганса у апексне порције канала (275), што 

последично доводи и до стварања мање количине преципитата у овим деловима. Иако 

резултати овог истраживања нису показали значајну разлику у количини преципитата 

по коренским трећинама, већа количина преципитата је створена у свим групама у 

коронарној а најмања у апексној трећини. Занимљиво је истаћи да у CHX групи, није 

забележена разлика у броју оклудираних тубула по трећинама, што потврђује 

претходне резултате да је у овој групи формирана знатна количина преципитата у свим 

деловима коренског канала. Такође, склероза тубула која започиње у апексном делу 

канала би могла имати утицати на добијене резултате. Ипак, значајна разлика у броју 

затворених дентинских тубула није забележена у контролним узорцима, што 

индиректно потврђује да карактеристике узорка нису утицале на резултате.  

Ириганси који се користе у ендодонтској процедури делују осим на површину 

дентина и на дентинске тубуле. Наиме, показано је да ириганси који су коришћени и у 

нашем истраживању продриру у дентинске тубуле и до дубине од 500 μm, према 

налазима истраживања која су користила продор боје или антибактеријски ефекат, као 

меру пенетрације раствора (125, 126, 292). Стога, интеракција између ириганаса може 

да се деси и у дентинским тубулима, а не само на површини дентина, па створени 

преципитат може да перзистира у дентинским тубулима чак иако се уклони из главног 

коренског канала. У нашем истраживању СЕМ анализа попречних пресека коренских 

канала после различитих протокола иригације је показала постојање преципитата 

унутар дентинских тубула у свим испитиваним групама, осим контролне групе, где 

преципитат није уочен. Као индиректна мера количине створеног преципитата у 

дентинским тубулима у нашем истраживању је испитивана дентинска пропустљивост 

мерењем продора боје. Добијени резултати ове студије показују да је испирање канала 

5,25% NaOCl и 2% CHX довело до смањења пермеабилности дентина у свим коренским 

трећинама у поређењу са контролним узорцима. Користећи исту методологију Akisue и 

сар. (22) су уочили да је преципитат настао после иригације канала 1% NaOCl и 2% 

CHX узроковао смањење пермеабилности дентина само у апексној трећини, у поређењу 

са контролном групом (без иригације) и коренским каналима који су испирани 15% 

лимунском киселином и 2% CHX. Проценат продора боје после иригације 5,25% NaOCl 
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и 2% CHX у овом истраживању је био мањи од оног после иригације 1% NaOCl и 2% 

CHX у студији Akisue и сар. (22) у коренској (61,61±14,56 vs. 72,90±13,42) и средњој 

(25,80±9,03 vs. 54,74±20,44), док је у апексној трећини проценат продора боје био 

нешто већи (14,43±3,85 vs. 16,59±10,14). Разлике у резултатима између поменуте 

студије и овог истраживања се могу приписати разликама у концентрацији NaOCl (1% 

vs. 5,25%), јер формирање преципитата зависи од концентрације NaOCl (9). У 

коренским каналима који су испирани 17% EDTA + 2% CHX, QMiX или MTAD после 

NaOCl није забележна значајна разлика у продору боје у поређењу са контролном 

групом у коронарној и средњој трећини. Ипак, у апикалној трећини све групе су 

показале значајно мањи продор боје у односу на контролну групу. Такође, продор боје 

у QMiX и MTAD групи је био значајно већи у односу на онај нађен у CHX групи у свим 

трећинама. Ови налази указују да се преципитат вероватно ствара у дентинским 

тубулима после иригације 17% EDTA + 2% CHX, QMiX и MTAD, али не у толикој 

мери да значајно смањи пермеабилност дентина у коренској и средњој трећини, за 

разлику од интеракције између 5,25% NaOCl и 2% CHX. Занимљиво је истаћи да 

Kolosowski и сар. (27) нису пронашли преципитат нити на површини дентина нити у 

дентинским тубулама након потапања дентинских блокова у 2,5% NaOCl, потом у 

физиолошки раствор и QMiX, применом TOF-SIMS. Ипак, директна поређења није 

могуће спровести због знатних методолошких разлика. Одсуство значајне разлике у 

пермеабилности дентина између контролне и EDTA + CHX, QMiX и MTAD групе у 

коронарној и средњој трећини, указује да дестилована вода има знатан утицај на 

формирање преципитата у дентинским тубулима, осим у апексном делу. Ограничења 

коришћеног протокола иригације и смањено допремање ириганса у апексне порције 

канала, укључујући и дестиловану воду, могу бити разлог смањене апексне 

пермеабилности дентина у EDTA + CHX, QMiX и MTAD групи. На пенетрацију боје у 

дентинске тубуле, посебно у апексном делу, утиче и склероза тубула и морфолошка 

група зуба (281, 282). Стога у овом истраживању утицај ова два фактора је смањен на 

најмању могућу меру одабиром хомогеног узорка (горњи једнокорени зуби особа 

млађих од 30 година).  

У складу са резултатима других истраживања (22, 281, 293) значајна разлика у 

продору боје између трећина је забележена у свим групама, укључујући и контролну 

групу, са највећом пенетрацијом боје у коронарној а најмањом у апексној трећини 
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канала корена. Неправилности дентинских тубула у апексном делу, као и мање 

димензије и мања густина дентинских тубула у апексном делу корена (281) су могући 

разлози мање дентинске пропустљивости овог дела корена. Наиме, број дентинских 

тубула према пулпи се смањује са 40 000 mm
-2

 коронарно до 14 400 mm
-2

 апикално 

(294). Штавише, смањена ефикасности иригације у овим деловима канала корена, а 

самим тим и у дентинским тубулима, може такође имати утицај. 

Клинички значај преципитата створеног у интеракцијама различитих ираганаса 

још увијек није довољно познат. Преципитат настао у интеракцији 5,25% NaOCl и 2% 

CHX би могао да ремети дезинфекцију дентина и дентинских тубула. Наиме, 

смањујући број отворених дентинских тубула и пермеабилност дентина, како је 

показано у овом истраживању, преципитат би могао да спречи продирање 

интраканалних медикамента у дентинске тубуле (22, 275). Наиме, у инфицираним 

коренским каналима бактерије се могу наћи у дентинским тубулама, и до 375 µm (295), 

и њихова перзистенција након хемомеханичке препарације може бити одговорна за 

реинфекцију канала и неуспех лечења. Такође, створени преципитат може да утиче на 

адхезију материјала за пуњење за зидове канала корена (265) и може да смањи 

пенетрацију материјала за пуњење у дентинске тубуле. Пенетрација силера у дентинске 

тубуле повећава површински контакт између дентина и материјала за пуњење, чиме се 

може побољшати ретенција материјала за пуњење, али и остварити антимикробни 

ефекат на бактерије које заостају у дентинским тубулима, изолујући их од извора 

хранљивих материја (296). Штавише, преципитат може да представља пут преко кога 

може доћи до цурења између пуњења коренског канала и зида дентина. Vivacqua-Gomes 

и сар. (265) су уочили да се комбиновање 1% NaOCl и 2% CHX код зуба са каналним 

пуњењем фаворизује појаву коронарног микроцурења. Занимљиво је истаћи да је 

преципитат створен после иригације 17% EDTA + 2% CHX довео до значајне оклузије 

дентинских тубула у свим деловима канала, али без значајанијег утицаја на 

пермеабилност дентина. Са друге стране, преципитат створен после иригације QМiX и 

MTAD није довео до значајних промена у броју оклудираних дентинских тубула нити 

пермеабилности дентина. Иако нису забележене значајне промене на површини 

дентина, преципитат створен после иригације QМiX и MTAD, а посебно онај настао 

после иригације 17% EDTA + 2% CHX је потребно даље испитати, посебно јер поред 

резултата овог истраживања, ови подаци у доступној литератури недостају. 
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Преципитат уочен на површини дентина у овом истраживању је даље подвргнут 

ЕДС анализи у циљу потврде преципитата и одређивања његовог хемијског састава. У 

CHX групи ЕДС анализа преципитата је показала постојање значајно више Cl у 

поређењу са преципитатом формираним у другим групама и вредностима Cl у дентину 

канала корена (контролна група). Слично овим налазима Prado и сар. (279) су такође 

показали висок ниво Cl и присуство N и C у хемијском размазном слоју (преципитату) 

насталом после комбиновања NaOCl и CHX. Узимајућу у обзир да ови елементи улазе у 

састав CHX (C22H30Cl2N10) аутори су претопоставили да је преципитат резултат 

деградације CHX оксидативним деловањем NaOCl (261). У прилог томе говоре и 

налази о одсуству N и ниском нивоу Cl у размазном слоју који је резултат 

инструментације као и на чистој површини дентина (261). И у овом истраживању у 

контролним узорцима који су испирани NaOCl и дестилованом водом није детектован 

N док је Cl био присутан у малим количинама. Занимљиво је истаћи да се хемијски 

састав преципитата створеног у EDTA + CHX групи није разликовао од оног насталог у 

QMiX групи, што не изненађује узимајући у обзир да QМiX у свом саставу сдржи 

EDTA и CHX. Међутим, преципитат у овим групама се по свом хемијском саставу није 

значајно разликовао ни од оног нађеног у CHX групи, осим за вредност Cl. Могло би се 

претпоставити да се сличне реакције одвијају после иригације канала 5,25% NaOCl и 

финалне иригације 2% CHX, 17% EDTA + 2% CHX и QМiX, односно да преципитат 

настао у тим интеракцијама је вероватно последица интеракције NaOCl и CHX пре него 

интеракције EDTA и CHX, како је и раније сугерисано од стране истраживача (261). 

Ипак, узимајући у обзир да је ово прво истраживање у којем је анализиран хемијски 

стастав преципитата после иригације канала 5,25% NaOCl и финалне иригације 17% 

EDTA + 2% CHX и QМiX није могуће спровести додатна поређења и анализе.  

 Ово је прво истраживање у којем је одређена хемијска структура преципитата 

насталог после иригације канала 1,3% NaOCl и MTAD. Састав преципитата у MTAD 

групи је показао значајне варијације у односу на друге испитиване групе. Значајна 

разлика је нађена у количини Cа, P, C, Cl и Na између MTAD и QMiX групе, док је у 

односу на CHX и EDTA + CHX групу та разлика укључила и Мg и О. Локализација 

преципитата (апексно/крунично) није имала утицај на хемијски састав преципитата у 

CHX, ЕDTA + CHX и QMiX групи (осим за вредност Cl у CHX групи), што није био 

случај са преципитатом у MTAD групи где су уочене значајне разлике у количини Cа, 
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P, Мg, Cl и Nа између апексне и коронарне трећине. Тачан узрок ових разлика још увек 

није јасан, али указује да хемијске реакције које се дешавају између NaOCl и MTAD се 

значајно разликују од оних који укључују NaOCl и CHX. 

У воденом раствору CHX може постепено да хидролизује и формира PCA. Стога 

мешање CHX и NaOCl може да узрокује хидролизу CHX на мање фрагменте. Према 

неким претпоставкама прво долази до кидања везе између угљеника и азота због мале 

дисоцијационе енергије везе између ова два атома. Услед ове дисоцијације долази до 

стварања између осталих продуката и PCA (17). Сматра да је PCA канцероген за човека 

и животиње (25, 260, 297) и да може довести до метхемоглобинемије код 

новорођенчади (298). Преципитат, због токсичног ефекта PCA на периапикално ткиво, 

може бити одговоран за мањи успех ендодонтске терапије канала корена (273). 

Литературни подаци су указали да токсичност испољава не само PCA, него и његови 

деградациони продукти (260, 261). Знатне количине PCA у преципитату насталом у 

интеракцији између NaOCl и CHX су нађене применом спекторскопије рендгенским 

фотоелектронима (X-ray photoelectron spectroscopy (XPS)), TOF-SIMS (17) и GC/MS  

(20). Ипак, PCA није нађен у преципитату када је за анализу коришћена нуклерана 

магнетна резонанца (NMR) (260), као ни течна хроматографија (high-performance liquid 

chromatography (HPLC)), 
1
H-NMR, TLC, IR спектроскопија и GC/MS  (28). У овом 

истраживању је за анализу присуства PCA коришћена TLC, 
1
H-NMR и IR 

спектроскопија. Све три анализе су показале да се у преципитату насталом мешањем 

5,25% NaOCl и 2% CHX не ствара PCA, што је у сагласности са резултатима 

истраживања у којем су коришћене ове методе идентификације (28). Занимљиво је 

истаћи да Nowicki & Sem (261) после мешања NaOCl и CHX нису нашли PCA применом 

NMR, али уочили постојање два друга молекула: пара-хлорфенилурее и пара-

хлорфенилгванидил-1,6-дигванидил хексана. Токсичност ових једињена још није 

истражена, али хлорфенилуреа може даље да метаболише у PCA. Супротно овим 

налазима,  резултати студија Basrani и сар. (17) и Arslan и сар. (20) су 
1
H-NMR 

спектроскопијом показали да преципитат настао у интеракцији NaOCl и CHX у свом 

саставу садржи PCA. У студији Arslan и сар. (20)  аутори су тумачили 
1
H-NMR спектар 

између 6,5 и 8,5 ppm и показали да сигнали забележени на 7,0-8,0 ppm представљају 

PCA. Међутим, 
1
H-NMR спектроскопијом нису обухватили анализу чистог PCA. Наиме, 

да би се могло рећи да се PCA формира у реакцији NaOCl и CHX применом 
1
H-NMR 
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анализе, неопходно је да се забележи сигнал амино групе (NH2) на 5-5,5 ppm, што није 

показано у поменутом истраживању. То може да утиче на веродостојност добијеног 

резултата. Поред разлика у експерименталним условима и аналитичким методама (27, 

28) разлике у резултатима између студија се могу прописати и нестабилности PCA у 

присуству NaOCl (299). Наиме, услед оксидативног деловања NaOCl PCA се брзо 

трансформише у парахлор-нитробензен и друге продукте, који такође испољавају 

токсичан ефекат. Стога је могуће да се PCA ствара у преципитату али да његова брза 

деградација спречава његову идентификацију (299). Mешање 5,25% NaOCl и QМiX, 

који у себи садржи CHX, је било праћено наранџасто-браон пребојавањем раствора и 

формирањем преципитата и мехурића, али формирани продукт у себи није садржио 

PCA. У 
1
H-NMR спектру након мешања 5,25% NaOCl и QMiX није нађен ни један од 

сигнала у региону 4,50-8,50 ppm укључујући и оне за CHX. То се може приписати 

нижој количини CHX у QMiX раствору (20). Слично, студија Kolosowski и сар. (27), 

применом TOF-SIMS методе је показала да се не ствара нити преципитат нити PCA на 

површини дентина и у дентинским тубулима после мешања NaOCl и QMiX. Поред 

NaOCl, CHX у каналу долази у контакт и са EDTA, те је стога испитано да ли се у овој 

интеракцији формира PCA.  Добијени резултати TLC и спектроскопских анализа су 

показали да у присуству EDTA не долази до разлагања CHX и стварања PCA. Ови 

налази су у сагласности са студијом о интеракцији CHX и EDTA (18) где је HPLC 

анализа указала да CHX не разграђује EDTA и да бели талог као последица ове 

реакције представља со формирану неутрализацијом катијонског CHX и анионске 

EDTA, према једначини: 

3 H2CHX2+(aq)+ 2 HEDTA3-(aq) ↔ (H2CHX)3(HEDTA)2(s)  (једначина 1) 

Као резултат ове интеракције, долази до слабљења ефекта EDTA на размазни слој, те се 

због тога препоручује испирање канала физиолошким раствором између два раствора 

(18). Насупрот овом налазу, када се 5,25% NaOCl помеша са 17% EDTA, добијени 

резултати су показали да се преципитат не формира, већ су били уочени само 

мехурићи. Продукт добијен њиховим мешањем после испирања растварача није 

садржао PCA. Мехурићи су углавном настали због формирања хлора у складу са 

следећим једначинама (132, 133): 

 

HOCl(aq) + NaOH(aq) ↔ NaOCl(aq) + H2O(l) K= 3.20.106  (једначина 2) 
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Cl2(g) + H2O(l) ↔ H+(aq) + HOCl(aq) + Cl-(aq) K= 1.04.10-3  (једначина 3) 

HOCl(aq) ↔ H+(aq)+ OCl-(aq) Ka= 3.20.10-8    (једначина 4) 

где је K= константа равнотеже  и  Ka = константа равнотеже киселине и дисоцијације  

 

Ови резултати могу се објаснити тако што је HOCl јако оксидационо средство и Cl2 

може настати редукцијом ове киселине у присуству EDTA (133). 

HOCl(aq) + 2H+ + 2e- ↔ Cl2(g) + 2H2O Eo= 1,63 V   (једначина 5) 
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7.  ЗАКЉУЧЦИ 

1. Иригација канала корена 5,25% NaOCl и 2% CHX, 5,25% NaOCl и 17% EDTA +  

2% CHX, 5,25% NaOCl и QМiX и 1,3% NaOCl и MTAD праћена је стварањем 

преципитата на површини дентина канала корена и у дентинским тубулима. 

Преципитат није нађен после испирања канала корена 5,25% NaOCl и 

дестилованом водом (контролна група). Највећа количина преципитата створена 

је у коронарној, а најмања у апексној трећини канала корена у свакој од 

испитиваних комбинација ириганаса, без разлика по коренским трећинама.  

2. После иригације 5,25% NaOCl и 2% CHX количина створеног преципитата у 

коронарној трећини канала корена је била значајно већа у поређењу са оним 

створеним после иригације 1,3% NaOCl и MTAD; у средњој трећини је била 

значајно већа у односу на преципитат створен после иригације 5,25% NaOCl и 

QМiX, док је у апексној трећини количина преципитата после иригације 5,25% 

NaOCl и 2% CHX била значајно већа у поређењу са оним насталим после 

иригације 5,25% NaOCl и QМiX и 1,3% NaOCl и MTAD.  

3. Број затворених дентинских тубула на површини канала корена после иригације 

5,25% NaOCl и 2% CHX је у свим коренским трећинама био значајно већи у 

поређењу са бројем затворених дентинских тубула после испирања 5,25% NaOCl 

и дестилованом водом (контролна група), 5,25% NaOCl и QМiX и 5,25% NaOCl 

и MTAD. Број затворених дентинских тубула у коронарној трећини је био 

значајно већи од оног после испирања 5,25% NaOCl и QМiX и 1,3% NaOCl и 

MTAD и у средњој трећини значајно већи од оног после испирања 5,25% NaOCl 

и QМiX. 

4. У испитиваним комбинацијама ириганаса највећи број затворених дентинских 

тубула је нађен у апексној, а најмањи у коронарној трећини, са значајном 

разликом између коронарне и апексне трећине после иригације 5,25%  NaOCl и 

17% EDTA + 2% CHX и 1,3% NaOCl и MTAD, као и између коронарне и других 

трећина после иригације 5,25% NaOCl и QMiX.  

5. Значајно већа пенетрација боје у дентинске тубуле у коронарној трећини је 

уочена после иригације 5,25% NaOCl и дестилованом водом (контролна група), 
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5,25% NaOCl и QМiX и 1,3% NaOCl и MTAD у односу на иригацију 5,25% 

NaOCl и 2% CHX. У средњој трећини у свим испитиваним комбинацијама 

ириганаса је забележена значајно већа пенетрација боје него после иригације 

5,25% NaOCl и 2% CHX, док је у апексној трећини већа пенетрација боје уочена 

после иригације 5,25% NaOCl и дестилованом водом (контролна група) у односу 

на све остале комбинације ириганаса, као и после иригације 5,25% NaOCl и 

QМiX и 1,3% NaOCl и MTAD у поређењу са иригацијом 5,25% NaOCl и 2% 

CHX. 

6. Највећа пенетрација боје је забележена у коронарној, а најмања у апексној 

трећини канала корена у свакој од испитиваних комбинација ириганаса, 

укључујући и испирање 5,25% NaOCl и дестилованом водом (контролна група), 

са значајном разликом између коренских трећина. 

7. ЕДС анализа је показала да преципитат настао после  иригације 5,25% NaOCl и 

2% CHX садржи значајно више Cl у поређењу са преципитатом формираним у 

другим групама и вриједностима Cl у дентину канала корена (контролна група). 

Преципитат који је формиран после иригације канала 1,3% NaOCl и MTAD се у 

односу на онај после финалне иригације QMiX разликовао у количини Cа, P, C, 

Cl и Na, док се у односу на преципитат настао после финалне иригације 2% CHX 

и 17% EDTA + 2% CHX разликовао и по количини Мg и О. 

8. Састав хемијских елемената у створеном преципитату после иригације 5,25% 

NaOCl и 2% CHX, 5,25% NaOCl и 17% EDTA + 2% CHX и 5,25% NaOCl и QMiX 

у апексној и коронарној трећини канала се није разликовао осим за вредност Cl 

после испирања 5,25% NaOCl и 2% CHX. Значајне разлике у количини Cа, P, 

Мg, Cl и Nа у преципитату су уочене после иригације 1,3% NaOCl и MTAD 

између апексне и коронарне трећине. 

9. Након мешања 5,25% NaOCl и 2% CHX, 5,25% NaOCl и QMiX, 5,25% NaOCl и 

17% EDTA као и 2% CHX и 17% EDTA формирани су таложни нуспродукти 

који према TLC, 
1
H NMR и IR анализи не садрже PCA. 
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