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1. OZET

Farkh Hassasiyet Giderici Ajanlarin Dentin Hassasiyeti Uzerine Etkilerinin

Retrospektif Olarak incelenmesi

Bu calismanin amaci; gilinlimiizde dentin hassasiyeti tedavisinde rutin olarak
kullanilan Teethmate Desensitizer ve Voco Bifluorid 12’nin klinik etkinliklerinin
retrospektif olarak karsilastiriimasidir.

Karadeniz Teknik Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Restoratif Dis Tedavisi
Anabilim Dali arsivinde; 01.01.2016 - 01.06.2017 tarihleri arasinda dentin hassasiyeti
sikayeti olan ve dentin hassasiyet Ol¢iimleri kayit altina alinan toplam 21 bireyin (118
dis) dentin hassasiyeti seviyesi, tedavisi ve 6 aylik takip verileri degerlendirilmistir. Bu
bireylerin, dentin hassasiyetinin tedavisinde Teethmate Desensitizer ve Voco Bifluorid
12 vernik kullanilmistir.

Her iki dentin hassasiyet giderici ajanin da 6 ay boyunca dentin hassasiyetini
giderici etkinlikleri belirlenmis olup (p< 0.001), gruplar arasinda yapilan istatistiksel
degerlendirme sonucunda 6 ayin sonunda dentin hassasiyet giderici etkinlik agisindan
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklhilik bulunamamistir (p=0,664).
Teethmate Desensitizer ve Voco Bifluorid 12’nin, 6 aylik dentin hassasiyet giderici
etkinliklerinin benzer oldugu ve dentin hassasiyetini gidermede etkili olduklari

sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Dentin Hassasiyeti, Dentin Hassasiyet Giderici Ajan, Gorsel

Analog Skala, Teethmate Desensitizer, Bifluorid



2.SUMMARY

Retrospective Investigation of the Effects of Different Desensitizing Agents

on Dentin Hypersensitivity

The purpose of this retrospective study is to compare the clinical efficacy of
Teethmate Desensitizer and Voco Bifluoride 12, routinely used today in the treatment of
dentin hypersensitivity.

In the archive of Karadeniz Technical University, Faculty of Dentistry,
Department of Restorative Dentistry; between 01.01.2016 - 01.06.2017, a total of 21
individuals (118 teeth) with a diagnosis of dentin hypersensitivity were recorded and the
data including the diagnosis of dentin hypersensitivity, treatment and 6 month follow-up
time were evaluated. Teethmate Desensitizer and Voco Bifluorid 12 varnish had been
applied to these individuals for the treatment of dentin hypersensitivity.

No statistically significant difference was found between the two groups in terms
of dentin hypersensitivity efficacy after 6 months as a result of statistical evaluation
among the groups (p=0,664). Teethmate Desensitizer and Voco Bifluoride 12 were

found to be similar in eliminating dentin hypersensitivity for 6 months.

Keywords: Dentin Hypersensitivity, Dentin Desensitizing Agent, Visual Analogue

Scale, Teethmate Desensitizer, Bifluorid 12



3. GIRIS VE AMAC

Dentin hassasiyeti (DH), herhangi bir sebeple aciga ¢ikmis dentin dokusunda
kimyasal, termal, mekanik, ozmotik ve buharlastiric1 uyaranlar sonucu ortaya ¢ikan,
uyaranin ortadan kalkmasi ile kaybolabilen, herhangi bir dis hasar1 veya patolojisi ile
aciklanamayan kisa siireli, keskin ve lokalize bir agr1 olarak tanimlanmaktadir. Dentin
ylizeyinin agia ¢ikmasi, disetinin ¢ekilmesi ve/veya disin en dis kisminda yer alan
mine/sement dokularindaki kayip nedeniyle olabilir. Agiz ortamina acgilan dentin
dokusu dis uyaranlara duyarlidir. Dentin ylizeyi agiz ortamina cesitli sebeplerle
acilabilir. Bu sebeplerden bazilar1 diseti ¢ekilmeleri; hatali dis firgalama; periodontal
tedaviler; asitli gidalarla beslenme alisgkanligi; abrazyon, atrizyon, abfraksiyon ve

erozyon lezyonlarinin olusumudur.

DH’nin prevelans1 yetiskin popiilasyonda %8-57 oranindadir. Bu oran bazi
verilerde %13—74 olarak belirtilmistir. DH en ¢ok 2040 yaslarinda goriiliir. Fakat 3.
dekadin sonunda pik yapar. Intraoral dagilim agisindan incelendiginde, en ¢ok daimi

dislerin bukkal kisminda yaygin oldugu rapor edilmistir.

Glinlimiizde dentinin uyarilmasindan sorumlu pulpal nosiseptorlerin hidrodinamik
bir mekanizma tarafindan aktive edildigi yaygin olarak kabul gérmektedir. Bu teoriye
gbre dentin kanallar icerisindeki sivinin igeri veya disar1 dogru hareketi dentinal ve
pulpal sinir uglarinin uyarilmasina neden olmaktadir. Dentin kanallar1 agiz ortamina
acildiginda, dentin s1v1 akisi agisindan artmis potansiyele sahiptir ve DH gelisimi i¢in de

risk olustururlar.

Dislerde goriilen agr1 durumlarinin ¢ogu DH’yi taklit edebilir. Bu sebeple DH’nin
ayirict tanist oldukga onem tasimaktadir. Ayirici tanida géz Oniinde bulundurulmasi
gereken dental patolojiler dis clriikleri, tiiberkiil kiriklari, catlak disler, kirilmis
restorasyonlar, restorasyon sonrasi olusan hassasiyetler, marjinal sizinti, okluzal travma,
ileri pulpitis evreleri, palatogingival oluklar, kesik dis varligi ve dis eti

enflamasyonlaridir.



DH tanist1 konulduktan sonra etiyolojik nedenlerin saptanmasi ve ortadan
kaldirilmasi ya da hidrodinamik teori mekanizmasina gore dentin kanallarinin i¢gindeki
stvi hareketinin engellenmesi tedavi plan1 asamalarini olusturmaktadir. DH’yi tedavi
etmek icin kullanilan ydntemlerin ¢ogu dentin tiibiillerini tikamak yoluyla, dentin
stvisinin hareketini durdurmayr ya da yavaslatmayi hedefler. Bir baska yaklagim da
dentin tiibiillerinin daha ¢ok acilmasin1 o6nleyen bilesimlerin kullanilmasidir. DH
tedavisinde yer alan iirlinlerin bazilar1 bireysel olarak kullanilan dis macunu ve gargara
formunda {riinlerdir; ayrica profesyonel olarak uygulanan iriinler de tedavi
seceneklerinde yer almaktadir. DH tedavisi i¢in kullanilan trtinlerin klinik etkinlikleri
ile ilgili literatiirde smirli sayida calisma bulunmaktadir. Ayrica dis hekimlerinin

kullanimina sunulan yeni iiriinler de genellikle in-vitro ¢alismalarla sinirlidir.

Bu tez ¢alismasinda giiniimiizde DH tedavisinde rutin olarak kullanilan Teethmate
Desensitizer ve Voco Bifluorid 12 tiriinlerinin klinik etkinliklerinin retrospektif olarak

karsilagtirilmas1 amag¢lanmustir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Dentinin Yapisi

Dentin, dise seklini veren ve disin asil kiitlesini olusturan yapidir. Kron
bolgesinde mine; kok bolgesinde ise sement tabakasi ile pulpa dokusu arasinda bulunur.
Dentin sarims1 renkte, 15181 yar1 gecirgen Ozellie ve pordz bir yapiya sahiptir.
Mezoderm kokenli bir yap1 olup; gelisme ve kimyasal yap1 bakimindan kemige benzer.
Ancak, dentin yapis1 kompakt kemikten daha sert olsa da, disin mine tabakasindan daha
yumusak bir yapiya sahiptir ve mineye gore daha elastiktir (1). Dentin dokusu agirlik¢a
%70 inorganik materyal, %20 organik matriks ve %10 sudan olusur (2). Inorganik
yapinin temelini kalsiyum fosfat ve kalsiyum hidroksit bilesiminden olusan kalsiyum
hidroksiapatit kristalleri olusturur. Hidroksiapatit kristallerinin yaninda inorganik yapi
cesitli kalsiyum tuzlari, fluor, bakir, ¢inko, demir gibi eser elementleri de igerir. Organik
yap1 %93 oraninda kollagen igerir. Geri kalan kism1 da mukopolisakkaritler, lipitler ve

glikoproteinlerden olusur (3).

Dentin odontoblastlar tarafindan olusturulur. Odontoblastlarin hiicre govdeleri
pulpada yer alirken, ince ve uzun sitoplazmik hiicre uzantilar1 mineralize dentin iginde
bulunan dentin tiibiillerine uzanir. Bu odontoblastik hiicreler, fizyolojik ve patolojik
uyaranlara kars1 sekonder dentin, tamir dentini ya da sklerotik dentin gibi savunma
yapilarinin olugsmasina neden olur (4). Dentin ve pulpanin embriyolojik kokenleri
aymdir. Fizyolojik ve patolojik olaylarda dentin ile pulpa siirekli etkilesim iginde
olduklarindan pulpa-dentin kompleksi olarak tanimlanirlar (5). Dentin tiibiil yapisindaki
interstisyel sivi pulpadan mine-dentin sinirina dogru devamlilik gosterir. Bu nedenle
pulpa-dentin kompleksi normal ve patolojik durumlardaki hidrodinamik basing

degisikliklerinden ve tiibiiler s1vi hareketinden etkilenir (6).

Dentinin baglica yap1 elemanlar1; pulpadan mine-dentin sinirina kadar uzanan ve
dentin s1visi ile dolu olan dentin tiibiilleri, dentin dokusunun formasyonundan sorumlu
olan odontoblast hiicreleri ve uzantilar1 olan Thomes lifleri, hipermineralize yapida

dentinle kapli peritiibiiler dentin ile tiibiiller arasinda daha az mineralize dentin kismi



olan intertlibiiler dentindir (7). Dentin tiibiilleri, odontoblastlarin protoplazmik
uzantilarindan ve periodontoblastik araliktan olugur. Tiibiil i¢ini dolduran odontoblastin
protoplazmik uzantisi iginde, ¢ap1 100-250 A° arasinda olan mikrotiibiiller ve 50-75 ALl
boyunda filamentler vardir. Cok az oranda da mitokondriler, vezikiiller ve elektron
yogun cisimcikler bulunur. Tiibiiller i¢indeki dentin lenfi pulpa kan damarlarinda
dolasan kanin bir ultrafiltratidir. Bu sivinin yapisi plazmaya benzer, odontoblastlar
arasindan dentin kanallarina girerek disa dogru hareket eder ve minede bulunan kiigiik
porlardan yiizeye ¢ikar. Pulpa dokusunun basinci ortalama 0-60 mm Hg basincina esittir
Bu nedenle pulpadan mineye dogru akim basinci vardir. Tiibiillerin herhangi bir nedenle
agiz ortamina acilmasi halinde sivi kiiclik damlaciklar halinde disar1 akar. Bu sivinin
hizla disar1 akmasinin dentin hassasiyetine neden oldugu goriisii benimsenmistir (8).
Odontoblastin protoplazmik uzantis1 ile tiibiil duvar1 arasinda kalan bosluk ise
periodontoblastik alandir (3, 9). Dentin tiibiilleri disin koronalinde 2,5-3,5 mm
uzunlugundadir ve mine-pulpa arasinda uzanir. Dentin tiibiillerinin ¢ap1 en genis pulpal
tarafta, en dar mine-dentin birlesimindedir. Geng¢ bireylerde dentin kanallarinin ¢api
pulpa odas1 yakinlarinda 3-4 um; mine-dentin sinirinda 2 pm boyutlarindadir. Dentin
stvist yogunlugu pulpal ylizeye yaklastikca, dentin tiibiillerinin ¢aplarinin daha genis
olmas1 nedeniyle artar. Sonug¢ olarak derin dentin yiizeyel dentinden daha nemli bir
yapiya sahiptir. Dentin tiibiillerinin mine-dentin smirinda veya sement yakininda mm?
deki sayis1 70000-90000 arasinda iken; pulpa yakininda 30000-75000 civarindadir (10,
11). Dentin tiibiillerine dik alinan bir kesitte odontoblast uzantisi etrafinda goriilen, 15181
1yl geciren ve biitiin kanali bir kilif gibi kaplayan dentin pargasi gozlenir; bu kisim
“peritiibiiler dentin” olarak adlandirilir. Bu kesitte peritiibiiler dentin halkaciklari
arasinda bulunan ve daha az mineral igerikli kisma da “intertiibiiler dentin” ad1 verilir.
Intertiibiiler dentin, dentinin asil yapisini olusturur. intertiibiiler dentinde kollajen fibril
demetleri vardir. Peritiibiiler dentin, pulpay:1 c¢evreleyen koronal dentinin ana kismini
olusturur. Peritiibiiler dentin geng bireylerde dentin kanalini ince bir zar seklinde sarar;
yas ilerledik¢e kalinlagsma gosterir. Peritiibiiler dentin az miktarda kollajen icerdigi igin

asit ataklarina kars1 intertiibiiler dentinden daha dayaniksizdir (8).

Dentin, salgilanma zamanina ve sekline gore ¢esitli tiplere ayrilir. Primer dentin,

biiylik oranda slirme doneminden 6nce olusturulur; ancak dis siirmesinden sonra da kok



gelisiminin tamamlanmasina kadar yaklasik 3 yi1l boyunca yapimi devam eder. Primer
dentin, orijinal tiibiiler dentindir (12). Primer dentin yapimi tamamlandiktan sonra,
belirgin bir uyaran olmadan; yine primer dentinin yapimindan sorumlu odontoblastlar
tarafindan sentezlenen dentin tabakasina sekonder dentin adi verilir. Sekonder dentin,
pulpa-dentin siir1 boyunca giinde yaklasik olarak 0,5 pm kalinhiginda tretilir (13).
Primer ve sekonder dentin arasindaki en biiyiik farklilik, sekonder dentinin primer
dentine gore daha yavas salgilanmasidir (14). Pulpa dentin kompleksinin travmatize
edici clirtik, atrizyon, abrazyon, erozyon veya restoratif islemlere lokalize yanit olarak
tirettigi dentin ise tersiyer dentindir. Pulpa dentin kompleksinde irritasyona sebep olan
etken hafif ya da orta siddette oldugunda primer ve sekonder dentini yapan
odontoblastlar canliligin1 korur ve reaksiyoner tersiyer dentini sentezlerler (8).
[rritasyona kars1 olusturulan tersiyer dentin hazirda var olan odontoblastlar tarafindan
tiretilmigse reaksiyoner dentin, odontoblast benzeri hiicreler tarafindan tretilmigse
tersiyer reperatif dentin adin1 alir (2). Ote yandan tersiyer dentin olusumundakine
benzer c¢evresel uyaranlar ve yaslanma gibi sebepler sonucunda mineralizasyon hizi
artar ve dentin tiibiillerinin gegirgenligi azalir. Ayrica ¢iiriik asitlerinin
demineralizasyonuna bagli olarak agiga c¢ikan kalsiyum ve fosfat iyonlari dentin
tiibiillerinin derin tabakalarinda birikerek a¢ik dentin tiibiillerini tikayabilir (15). Dentin
tiibiilerinin mineralizasyonu siirecinde olusan bu bariyer sklerotik ya da translusent
dentini olusturur (16). Bu sekilde uyaranlarin etkilerinin pulpaya gecisi Onlenmeye
calisilir ve tersiyer dentin koruyucu bir tabaka olarak gorev yapar. Bu yapi dentin

stvisinin hareketini azaltir. Be sebeple hassasiyet mekanizmasinda da rol oynar (17).

4.2. Dentinin Innervasyonu

Pulpa dentin kompleksi afferent ve post-ganglionik sempatik aksonlar igeren
trigeminal sinirin dallar1 tarafindan innerve edilir (18). Koronal odontoblast tabakasi,
predentin ve dentinin i¢ tabakalar1 dislerin duyusal innervasyonunun baslangic
bolgeleridir. Diste farkli bolgelerde bulunabilen duyusal sinir lifleri; A-alfa, A-beta, A-
gamma, A-delta, B ve C lifleridir. En genis ¢apli olanlar A lifleri iken; en dar ¢apa sahip
olan C lifleridir.



A-beta lifleri en hassas liflerdir ve odontoblastlarla iligki halinde olup; dentinin
hidrodinamik uyarilma mekanizmasinda Onemli goreve sahiptirler. A-beta lifleri
dokunma, basing ve proprioseptif impulslart hizla tasir (19). A-delta lifleri, farkli
reseptorler igeren kiigiik myelinli liflerdir. A delta sinir lifleri esit siddeti diisiik duyusal
liflerdir. Sondlama ve hava uygulama gibi hidrodinamik uyarilarda kisa ve keskin
agridan sorumlu olan sinir lifleridir (20) Bu sinir liflerinin ¢ogu koronal bolgedeki
dentini, predentini ve mine altindaki odontoblast tabakalarini inerve eder. A liflerinin
aktivasyonu sonucu olusan agr1 siddetli ve yanici bir tarzdadir (19) A delta sinir lifleri
odontoblastik tabakanin altinda miyelin kiliflarin1 kaybederek dallara ayrilir ve serbest
sinir uglarindan olusan bir pleksus olusturur (21). C-lifleri, myelinsiz lifler oldugu icin
yavag iletim hizina sahiptir. Bu lifler sicaklik artis1 ve pulpitis gibi doku yikimina
sebebiyet veren durumlarda aktive olurlar (22). Bu liflerin aktivasyonlar1 sonucu olusan
agr1 daha geg¢ ortaya ¢ikar ve C liflerinin devamli zonklayan agridan sorumlu oldugu

diistintilmektedir (19).

Dentin hassasiyeti dentin tiibiilleri i¢indeki sivinin hareketi ile sonuglanan keskin
ve kisa siirede sonlanan agri niteliginde oldugu i¢in; hassasiyet mekanizmasindan
cogunlukla A- delta lifleri sorumlu tutulmustur (23). C lifleri dentinin hidrodinamik
olarak uyarilmasindan farkli olarak; pulpaya ulasan agrilarda histamin ve bradikinin
gibi inflamatuar mediatorler gibi siddetli dis kaynakli uyaranlara karsi yanit

olusumundan sorumludurlar (24).

4.3. Dentinin Gegirgenligi

Bir maddenin bir diffiizyon bariyerinden gegme durumu, o bariyerin gecirgenligi
olarak tanimlanir. Dentinin gegirgenligi yaklasik olarak yiizyill once gosterilmis ve
bunun travmaya kars1 (¢liriik, preperasyon, restorasyonlar vb.) pulpanin verecegi cevabi
belirleyen en 6nemli faktér oldugu belirtilmistir (25). Dentin reaktif ve canli olarak
kabul edilen bir dokudur ve difiizyona ugrayan maddelerle etkilesime girebilir (26).
Dentin, tersiyer ve sklerotik dentin olusumu, kalinligi, smear tabakasmnin varligi,
tiibiiller icindeki siv1 ile pulpal sivi basinct ve diger degiskenlere bagl olarak gegirgen
bir yap1 olabilse de bir bariyer olarak da gorev yapar (12, 27). Yapilan galigmalar,

dentin sivisinin pulpal stvinin bir devami oldugunu gostermektedir (13, 27). Bu nedenle



travmatize edici durumlar sonucunda (clriik, kirik, mine kaybi, periodontal tedavi,
diseti ¢cekilmeleri vb.) dentinin agiz i¢i ortama agilmasi ile dentin tiibiilleri ag1z boslugu
ile pulpayr birbirine baglayan ici sivi dolu difiizyon kanallar1 haline gelir ve agiz

ortamindaki maddeler dentin tiibiilleri vasitasiyla pulpaya ulasabilir (27, 28).

Dentinin gecirgenligini etkileyen faktorler arasinda disin bolgesel farkliliklari,
dentinin yas1, dentin tiibiil icerigi, hidrostatik basing, kalan dentin kalinlig1, bariyerden
gececek maddelerin konsantrasyonu ve molekiil agirligi, sklerotik dentin varligi, dis
clriigii, smear tabakasi olusumu sayilabilir (12, 27-29). Dentin dokusunun gegirgenlik
Ozelliklerinin tam olarak anlasilmasi sayesinde agri, hassasiyet, pulpal hasar gibi

durumlardan sorumlu mekanizmalarin anlasilmasi miimkiin olabilecektir.

4.4. Dentin Hassasiyeti

Dentin hassasiyeti (DH); disin bir uyaranla (termal, kimyasal, mekanik ya da
osmotik) karsilasmasi sonucu agiz ortamina agilan dentin yiizeyinde olusan ve herhangi
bir patoloji ya da dental hastalik ile aciklanamayan akut, keskin ve kisa siireli agri
olarak tanimlanmaktadir (30). Yani DH gercek bir hastalik degil, bir semptomlar
kompleksidir (31). Sicak ya da soguk yiyecek-igeceklerin tiiketilmesi veya soguk
havanin solunmasi termal uyaranlardir. Soguk, en ¢ok hassasiyete neden olan uyarandir.
Dis fircasi, ¢atal-kasik gibi yemek aletleri ve dental enstriimanlar mekanik uyaranlar
olup; bunlarin dise temasi ile DH olusabilmektedir. Dental hava spreyinden soguk hava
ya da su piskiirtiilmesi ve tiikiiriik emicinin olusturdugu hava akim1 da DH’ye neden
olabilmektedir. Osmotik wuyaranlar ise; sekerli ve asitli yiyecek-igceceklerin
tilketilmesidir. Asitli uyaranlar greyfurt, limon gibi asitli meyveler ve icecekler ile

ilaglardir (aspirin, vitamin C) (32).

4.4.1. Prevelans

DH’nin farkli toplumlarda yapilan ¢aligmalarda, %4-74 arasinda degisik oranlarda
goriildiigi belirtilmistir (33). Dikkatli bir agiz muayenesi yapildiginda DH orani
yaklagik %15 olarak bildirilmistir. Periodontal hastalig1 olan bireylerde bu oran %70-98
arasinda degismektedir (34, 35) DH’nin genellikle 20—40 yaslarinda goriildiigii belirtilse
de, 70’11 yaslara kadar goriilebildigi bildirilmistir. DH 30-40 yaslarinda pik yapmaktadir



(33, 36). DH geng yetiskinlerde en yiiksek oranda prevalansa sahiptir. Yas ilerledikce
bu oran diismektedir. Dentin ve pulpada yasa bagli olarak gelisen sklerotik ve sekonder
dentin yapimi gibi fizyolojik degisiklikler, DH’nin artan yas ile azalmasini
aciklamaktadir. lyi oral hijyene sahip bireylerde DH prevelans: daha yiiksektir. Bu
durum, agiga cikan dentin ylizeylerini orten dental plagmn; iyi oral hijyene sahip
bireylerde bulunmamasi ya da daha az olmasi ile agiklanabilir. (32, 37). DH, kadinlarda
erkeklere gore daha sik goriilmektedir. Bu durum genellikle kadinlarin agiz bakiminin

erkeklere gore daha iyi olmasi ile iligkilendirilir (32, 38).

DH tek diste, birden fazla diste veya tiim agizda goriilebilir. Kaninler ve
premolarlar en ¢ok etkilenen dislerdir. Kanin disler, I. premolarlar, anterior disler, II.
premolarlar sirasiyla en ¢ok etkilenen dislerdir. En az etkilenen disler molarlardir. Digin
herhangi bir ylizeyinde goriilebilir; ancak genellikle dislerin bukkal servikal
bolgelerinde goriilme siklig1 daha fazladir (39).

4.4.2. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

DH mine kaybi sonucu dentin yiizeyinin agiz ortamina agilmasi ile gelisebilir.
Mine kaybimna neden olan etkenler arasinda abrazyon, erozyon ve abfraksiyon gibi
durumlar yer almaktadir. Boylece dentin ylizeyindeki tiibiiller agiga c¢ikar, sivi disari
hareket eder ve DH’yi baslatir. Dentin yiizeyindeki mine dokusunun kaybi pek cok
farkli sebeplerle olusabilir (40). Dentin yiizeyinin agiz ortamina agilmasinda yumusak
doku kayb1 ve/veya diseti ¢ekilmesi bir muamma olarak tanimlanmistir. Yumusak doku
kayb1 sonucunda, sement dokusu kolaylikla dentin yiizeyinden siyrilarak, tiibiillerin agiz

ortam ile direkt iliskisine ve dolayisiyla DH’ nin olusmasina ortam saglayabilmektedir

(41-43).

Yetersiz veya Hatali Dis Fir¢alama: Yeterli dis fircalamama sonucu gingival
inflamasyon gelisebilmekte ve agiz bakimmin devam etmemesi sonucunda bu durum
periodontal problemlere yol acarak, disetinin apikale gd¢ etmesine, sement ve kok
ylizeyinin agiga ¢ikmasina sebep olabilmektedir. Bunun yaninda fazla kuvvet
uygulanarak ya da asin dis firgalama sonucunda dislerin kole bdlgesinde firga

abrazyonlar1 goriilebilmektedir (44).
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Yetersiz Oral Hijyen: Gingival inflamasyon ile baglayip ileri donemde periodontal
sorunlara yol agarak disetinin apikale go¢ etmesine ve dolayisiyla kok-sement ylizeyinin
aciga cikmasina sebep olur (45). Kotii oral hijyene bagl olarak asidiirik bakterilerin

ortamda ¢ogalmasi ile kok yiizeyinin aciga ¢iktig1 da belirtilmistir (46).

Periodontal Tedaviler: Detertraj, kiiretaj ve periodontal cerrahi tedaviler
sonrasinda dentin yiizeyi agiz ortamina acilabilir ve bu da DH’ye neden olabilmektedir

(47).

Ekzojen ve Endojen Kaynakli Asit Uriinleri: Bakteriyel kaynakli olmayan, diyetle
alman asidik gidalar, ilaglar, kimyasallar ekzojen asit kaynaklarini olustururken; reflii
gibi gastrointestinal kaynakli durumlar endojen asit kaynaklarini olusturur. Asitli
gidalarin sik¢a tiikketimi veya reflii durumunda abrazyonlar gelisebilmektedir. Bu da
DH’ye sebebiyet verir (48).

Aswrt Kuvvetler: Dislere asir1 okliizal yiik binmesi sonucunda, kole bolgesindeki
ince tabaka halinde bulunan mine kristalleri kirilarak dentinin agiz ortamina ag¢ilmasina
sebebiyet verebilmektedir (49). Bu durum abfraksiyon olarak nitelendirilir ve DH

acisindan predispozan bir faktor olarak kabul edilir (50).

Fizyolojik Sebepler: Yas ilerledik¢e diseti ¢ekilmelerine bagli olarak kok yiizeyi
aciga c¢ikan dis sayisindaki artig ile birlikte karsiti olmayan dislerdeki fizyolojik
ekstriizyon sonucu gelisebilecek kok ekspozlart DH’ye sebebiyet verebilir (51).

4.4.3. Dentin Hassasiyetinin Mekanizmasi

Dise gelen herhangi bir uyaranin pulpal dokuya iletimi ve DH’yi agiklamak tizere
tic farkli hipotez One siriilmiistir (52). Giliniimiizde gegerliligi devam eden ve
arastirmalarda en ¢ok kabul goren teori Hidrodinamik Teori, Brannstrom ve ark. (53,

54) tarafindan ileri siirtilmiistiir.

4.4.3.1. Dogrudan Sinir Sonlanmasi Teorisi

Bu teoriye gore, DH’nin olugma sebebi dentinin igerdigi miyelinsiz duyusal

sinirlerin uyarilmasidir (55, 56). Yapilan calismalarda, sinir uzantilariin dentin
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tiibiilleri icerisine en ¢ok 100 um kadar uzandigi gosterilmistir. Ayrica hassas bir alan
olan mine-dentin birlesiminde sinir fibrili bulunmamasi sebebiyle bu teori gliniimiizde

gecerliligini yitirmistir (57, 58).

4.4.3.2. Odontoblast Reseptor Teorisi

Bu teoriye gore, dentin tiibiilleri i¢erisindeki odontoblast uzantilar1 reseptor gorevi
goriir. Mekanik ya da kimyasal uyarilar nérotransmitterlerin salinmasina neden olur ve
uyarilar sinir uglarina iletilir. Ancak yapilan calismalarda odontoblast uzantilarinin
ndrotransmitter salgilamadig1 ve odontoblastlar hasar gorse de DH gelistigi gortilmustiir

(55, 59). Bu nedenle odontoblast reseptor teorisi reddedilmistir.

4.4.3.3. Hidrodinamik Teori

DH’nin olusumunda ‘Hidrodinamik Teori’ kabul gérmiis ve bu teori dentin
stvisinin  tlibliller i¢inde disar1 (agiz ortami) ve igeri (pulpa) dogru hareketi ile
iligkilendirilmistir. Bu konuda yapilan c¢aligmalar da dentin tiibiillerindeki sivinin
hareketi ile orantili olarak pulpal sinir hiicrelerinde yanitin gelistigini gostermistir (60,
61). Bunun yaninda soguk uyaranlarin tiibiil i¢cindeki sivinin disar1 hareketine neden
oldugu ve sicak uyaran ile kiyaslandiginda daha hizli pulpal sinir cevabi olusturdugu

gosterilmistir (60).

Hidrodinamik teoriye gore termal, fiziksel ya da osmotik degisiklikler sonucu agiz
ortamina ac¢ilmis dentin tiibiilleri i¢indeki sivinin her iki yone dogru hareket etmesi ve
bu hareketin pulpa-dentin sinirindaki duyusal basing reseptdrlerin aktivasyonuna neden
olmast ile DH gelisir (62). Artan sivi akisi dentin boyunca basing degisikligine neden
olmakta ve mekanoreseptor etki ile A delta (A-9) sinir liflerini etkilemekte ve sonug

olarak keskin, vurucu bir agr1 gelismektedir (63).

Aslinda bu teori ilk kez 1955’te Kramer tarafindan ortaya atilmistir (59). Kramer,
dentin tiibiil duvarlarinin rijit bir yapida ve igerisinin sivi bir materyalle dolu oldugu
fikrini 6ne slirmiistiir. Bu diisiinceye gore periferal uyaranlar tiibiil igerisindeki sivinin
hareketi sonucu pulpaya iletilirler. Agriya neden olan uyaranlar sonucu diste meydana

gelen in vivo degisiklikleri inceleyen ve bu uyaranlarin tiibiil igerisindeki sivinin
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hareketinde meydana getirdigi degisiklikleri in vitro olarak degerlendiren kisi

Brannstrom’dur (64).

4.5. Dentin Hassasiyetinin Teshisi ve Ayirict Tam

4.5.1. Teshis

DH olan hastalar genellikle aniden ortaya cikan kisa siireli, keskin ve rahatsiz
edici agn sikayeti ile hekime basvurur. Bu sikayetlere sebep olan uyarilar termal
uyaranlar (soguk-sicak yiyecek ve icecek alimi), osmotik uyaranlar (sekerli, eksi
yiyecek ve igecek alimi) ve fiziksel uyaranlar (dis firgcalama) olabilmektedir (30, 38,
65). Agn algis1 ve toleransi kisiden kisiye farklilik gésterir (65). DH’yi klinik olarak
6lcmek ve objektif bir sonug belirlemek ¢ok zordur. Hekim, hastanin hikayesi ile teshise
gitmek zorunda kalir. Bunun yaninda ayni tarz agri bir hastanin yasam kalitesini 6nemli
Olciide diistirtirken, diger bir hastaya herhangi bir rahatsizlik vermeyebilir. Kisinin

agrisini diger bireylerle karsilastirmak ve objektif bir 6l¢lim yapmak olanaksizdir (65).

Dogru anamnez, dikkatli klinik ve radyolojik muayeneler, DH’nin disi etkileyen
diger patolojiler ile ayirict tanisinin yapilmasinda yardimci olur. DH’ nin birgok etkene
bagli olmasi ve semptomlarmin diger dental defekt ve patolojilerle benzerlik
gostermesi, klinik tan1 ve teshisini zorlastirmaktadir (66). DH’nin teshisinde en sik hava
spreyi ile kurutma ve soguk testleri kullanilmaktadir. Bunun yaninda sondla muayene
de teshis icin kullanilan yontemlerden biridir. Ayirici tanida ise 1sirma testi (catlak dis,
periodontal problemler), perkiisyon testi (pulpal- periodontal patolojiler), okliizyon

degerlendirmesi ve anestezi testi gibi yontemler kullanilmaktadir (67).

Termal uyaranlarda soguk testi en ¢ok kullanilan yontemdir. Sogukta meydana
gelen sivida buharlasma sonucu olusan fiziksel ekstriizyon ile dentin sivi miktari
artmakta ve tablo daha fazla siddetlenmektedir (68). Sondlama ise disin distalinden
mezialine dogru DH acisindan riskli alanlarda tiim disleri kapsayacak sekilde yapilip,

hastanin agr1 skorlar1 kaydedilir (69).
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Detayli bir klinik muayene sonucu diger dental patoloji ve defektler ile ayiric tani
yapildiktan sonra, oral hijyen aligkanliklar1 ve diyet analizi yapilarak DH teshis
edilebilir (31).

DH’nin siddetini 6lgmek icin en sik tercih edilen skala Visual Analog Skala
(VAS) ve Sozel Degerlendirme Skalasidir (VRS) (31). VAS skalasi, 10 cm boyunda
diiz bir ¢izgiden olusan 6lgege sahiptir. Cizginin sol ucu 0 olup 'agr1 yok' anlamina
gelirken, sag ucu 10 olup 'dayanilmaz agri'y1 temsil etmektedir. VRS'de ise, hasta agri
siddetini tanimlayan kelimeyi listeden secer. VRS'de tanimlamalar;

* Agr1 yok=0,

* Hafif agri=1,

* Siddetli agn=2,

* 10 saniyeden uzun siiren asir1 siddetli agri=3 seklindedir (68).

VRS, agrinin tanimlanmasinda yetersiz kalmaktadir (66). VAS hastaya dogru
anlatildiginda, DH degerlendirmesine yonelik agri tanimlamasinda, hekim i¢in daha
anlagilir ve ayirt edilebilir sonuglar ortaya koymaktadir. VAS’m, DH tedavisi
etkinliginin degerlendirilmesinde ve takibinde kolay ve uygulanabilir bir yontem oldugu

bildirilmistir(32, 67).

4.5.2. Ayirict Tam

DH’nin teshisinin ve tedavisinin bagarili olmasi i¢in benzer bicimlerde agri
olusturan durumlardan ayirt edilmesi gerekir (65, 70).

Bu durumlar (71-73);

 Catlak dis sendromu,

» Kirilmis restorasyonlar,

» Kurik dis,

» Kesici kenarlar1 aginmaya bagh olarak incelmis disler ( Chipped Teeth),

* Dis ciirtikleri,

* Digeti enflamasyonu,

* Post-operatif hassasiyet,

* Marjinal s1zinti,

* Pulpitis,
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» Akut hiperfonksiyonlu disler,

* Palato-gingival oluklardir.

Bunun yaninda DH, diyet igerigine, kullanilan ilaglara bagli olarak ve beyazlatma
islemleri sonrasinda da gelisebilir (72). Kirilmis restorasyonlar, kesilmis disler ve dis
kiriklarinda dentin agiga c¢iktigi icin bir duyarhilik ortaya cikar. Uygun restorasyonla
tedavi sonucu bu duyarlilik ortadan kalkar (65). Dis ciiriikleri, marginal sizint1, pulpitis
durumlar1 diste agriya neden olur. Ancak agrinin ortaya ¢ikis seklinin dikkatli
degerlendirilmesi ve dikkatli klinik-radyografik degerlendirmeler sonucunda ayirici tani
kolaylikla konulabilir (74, 75). Catlak dis sendromunda ise disler, 1s1 degisikliklerine
kars1 hassastir ve ¢cogunlukla fazla madde kaybi olan ya da birka¢ kez restore edilmis
arka grup dislerde goriiliir. Bu dislerde c¢igneme ile ani kisa bir agr1 meydana gelmesi
ayirict tantyr olusturur. Palato-gingival oluk, ¢ok sik rastlanmayan bir anomalidir.
Gingival epitelyal atasmanin bozulmasi ve bolgesel enflamasyon sonucu soguga karsi
asirt duyarlilik seklinde ortaya cikar. Dis eti enflamasyonunda kiint bir agr1 olusurken;
dentin hassasiyeti olan hastalar kisa, keskin bir agr1 sikayeti ile hekime bagvurur. Agriy1
soguk, sicak, mekanik, osmotik, kimyasal etkenler ve dehidratasyon gibi nedenler

baslatir ve etken ortadan kalkinca agr1 da gecer (65, 74, 76).

4.6. Dentin Hassasiyetinin Tedavisi

DH’nin mekanizmasinda kabul gérmiis olan hidrodinamik teoriden yola ¢ikilarak,
tedavisinde genel olarak dentin tiibiil sivisinin hareketini kisitlamak iizere dentin
tiibiillerinin c¢aplarin1 daraltmak, dentin tiibiillerinin agizlarimi tikamak ve dentin
gecirgenligini azaltmak amaglanmalidir. Bir diger tedavi yontemi ise hidrodinamik
mekanizma ile olusan uyarmmin sinir uglari tarafindan algilanmasini engelleyerek,
agrinin olusumuna sinirsel uyar1 asamasinda engel olmaktir (77). Dentin gegirgenligini
azaltan bazi faktorler, dentin hassasiyetinin azalmasini saglayabilir. Bu durum “dogal
dentin desensitizasyonu” olarak bilinir. Ornegin pulpa-dentin sinirinda diizensiz olarak
irritasyon dentini olusumu dentin tiibiillerinin tikanmasina yol acar ve DH’nin ortadan
kalkmasint saglar. Bunun yaninda tiikiirik minerallerinden olusan tiibiil i¢i kristal

birikimi ve dentin ylizeyindeki dis tas1 olusumu dentin gegirgenligini azaltir (78). Smear
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tabakasi da agiga ¢ikan dentin yiizeyini orterek dentin tiibiillerinin tikanmasini saglar.

Boylece DH’nin de azalmasina neden olabilir (79).

DH’nin tedavisi i¢in herhangi bir tedavi stratejisi diisiinmeden 6nce, yayinlanan
literatiirden DH agisindan risk altinda olabilecek bir¢cok kisi bulundugunu belirtmek

onemlidir. En yiiksek risk grubu olan bireyler soyle siralanabilir (32):

- Asiri dis fircalayan kisiler

- Periodontal tedavi goren kisiler

- Bulimik bireyler

- Ag1z kurulugu olan kisiler

- Yiiksek asit igeren gida / icecek tiiketenler
- Diseti ¢ekilmesi goriilen insanlar

- Tiitiin ¢igneyen insanlar

DH tedavisinde siklikla unutulan ya da ihmal edilen evre, DH'nin ana yollarini
teshis etmek, ortadan kaldirmak veya tedavi etmektir. Etiyolojik faktorler olarak, dis
fircalamanin yetersiz olmasi, erken okliizal kontaklar, dis eti ¢ekilmesi ve diyetlerde

asirt miktarda eksojen ve endojen asitler var olabilir (80).

Uygun olmayan dis firgalama; dis firgasinin sert ve kalin kill1 olmas1 ve/veya asir1
basingla dis fircalanmasi ile servikal alanlarin asir1 fircalamasini igermektedir (44). Bu
durumda hasta asindiric1 6zelligi olan dis macunlarindan kaginmali ve asitli icecek ve
gida tiiketimi sonrasinda en az bir saat dislerini fircalamamalidir. Ayrica hastaya dogru

dis firgalama yontemi 6gretilmelidir (81, 82) .

Erken temas olan durumlarda okliizyonun diizeltilmesi veya okliizal splint
kullanimi ile problem c¢oziilebilmektedir (32). Diseti ¢ekilmesi durumunda
periodontolog  ile  konsiiltasyona  gidilmelidir.  Sorunun  cerrahi  ¢0ziimii
gerekebilmektedir (80). Eroziv ajanlarin DH' nin baslamasinda ve ilerlemesinde roli
oldugu kanitlanmistir. Bu ajanlar, smear tabakasi ve mineyi ¢ozerek dentin tiibiillerini

acabilir (48). Kotii oral hijyen, kok ylizeyinin agiz ortamina agilmasina neden olan
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periodontal hastaliklara katkida bulunur. Daha fazla kok yiizeyi ortaya c¢ikaran

periodontal tedavinin DH'nin insidansini artirabilecegi bildirilmistir (83).

Bu bilgilere dayanarak, DH’nin tedavisinde predispozan faktorleri elimine etmek,
yani altta yatan sebebi ortadan kaldirmak ilk adim olarak uygulanmalidir (84). ikinci
asamada DH giderici ajan uygulamalarina gecilebilir (85). Bu konuda ¢ok fazla sayida
tedavi secenegi bulunmaktadir. Bu yontemlerin temel amaci; dentin tiibiilleri i¢indeki
stvi hareketinin engellenmesi ve duyu sinirlerinin duyarliliginin azaltilarak uyarana

kars1 cevabinin degistirilmesidir (86).

DH olan hastalarin tedavisinde izlenecek adimlar sdyle siralanabilir (30, 36, 38,

87)

» Hasta DH konusunda bilgilendirilmelidir.

» Hastanin beslenme aligkanliklar1 6grenilmeli ve bu sekilde etiyolojik faktorler
saptanmalidir.

* Beslenme konusunda hasta bilgilendirilmeli, etiyolojik ve predispozan faktorler
ortadan kaldirilmali veya diizeltilmelidir.

» Agiz hijyeni iyilestirilmeli, hasta bu konuda motive edilmeli ve eger gerekliyse
hastaya uygun dis fircasi ile uygun fircalama yontemleri anlatilmalidir.

* Ayirici tanty1 zorlagtiran tiim dental patolojilerin giderilmesi gerekir.

» Hastaya DH giderici ajanlar i¢eren (potasyum nitrat ve sodyum fluoriir vb.) dis
macunlar1  Onerilmelidir. Bunun yaninda uygun agiz gargaralart da tavsiye
edilebilmektedir.

* Gerekirse DH giderici jel veya vernik hekim tarafindan hastaya uygulanmalidir.
Tedaviye cevap alinamadigi takdirde;

- Dentin tiibiillerinin bonding ajan ile tikanmasi,

- Hekim tarafindan iyontoforez veya lazer uygulamalar1 yapilmasi,

- Hassas dislerin cam iyonomer siman, kompozit rezin gibi malzemelerle

restore edilmesi,

- Periodontal cerrahi ile hassasiyete neden olan diseti ¢ekilmelerinin tedavisi,

- Tedavide yine de basarisiz olundugu takdirde, ilgili dislere kanal tedavisi

uygulamasi yapilabilecek tedavilerdendir.
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4.6.1. Dentin Hassasiyetinin Tedavisinde Kullanillan Ajanlar ve Tedavi
Yontemleri
DH’yi gidermek i¢in kullanilan ¢ok sayida klinik ya da ev tipi iiriin olmakla
birlikte, ideal bir DH giderici ajan su 6zellikleri tasimalidir (36);
* Pulpay1 irrite edici olmamali,
» Restorasyon veya dis yiizeyinde artik birakmamali; dislerde renklenmeye sebep
olmamali,
* Yumusak dokular i¢in irrite edici olmamali,
* Kolay uygulanabilmeli ve uygulama sirasinda agriya sebep olmamali,
* Etkisi hizli baslamali ve etki siiresi uzun olmali,

* Uzun siireli ve etkin bir rahatlama saglamalidir.

Glniimiizde DH’yi gidermek i¢in evde kullanilan iriinler; potasyum tuzlari,
stronsiyum tuzlari, kalay florid ve florid tuzlari, aluminyum laktat, sodyum
monoflorofosfat gibi ajanlar igeren dis macunlari, agiz gargaralar1 veya bu gargaralarin
jel formlar1 ve buna benzer icerikler kazandirilmis sakizlardir. Bu ajanlarin, hem dentin
tiibiillerini tikaclayarak noral uyarimi hem de noral cevabi engelleyerek DH

semptomlarini azalttig1 bildirilmistir (88).

DH’nin tedavisinde en yaygin kullanilan ajanlar dis macunlaridir. Cogu DH
giderici dis macunu potasyum nitrat, potasyum klorit veya potasyum sitrat gibi tuzlar
icermektedir. Bu tuzlar dentin tiibiilleri boyunca yerleserek interdental sinirlerin

membran potansiyelini etkiler ve sinirsel iletimi yavaslatirlar (89).

Potasyum nitrat, sodyum fluorid, potasyum sitrat veya fluorid karigimlari i¢eren
agiz gargaralarinin DH’yi Onledigi gosterilmistir (90, 91) . Baska bir calismada ise
potasyum klorit iceren sakizlarin da hassasiyeti belirgin oranda azalttig1 goriilmiistiir

(92).
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4.6.1.1. Desensitizasyon Saglayan Ajanlar

Potasyum Nitrat, Potasyum Sitrat

DH tedavisinde potasyum nitrat kullanimi ilk olarak Hodosh tarafindan 1974
yilinda tanitilmistir (93). Daha sonra 1986 yilinda American Dental Association (ADA)
tarafindan kabul edilmis ve DH tedavisinde en sik kullanilan ajanlardan biri olmustur
(94). Dis macunlarina ve gargaralara ilave edilerek hasta tarafindan uygulanabilir hale
getirilmistir. Potasyum iyonu, potasyum nitrat molekiiliinde aktif olarak rol oynar (95).
Potasyum nitrat icindeki potasyum iyonlar: tiibiillere penetre olarak sinirlerin o-
liflerinin uyarilmasini1 azaltir. Uygulanan potasyum iyonlar1 ekstraseliiler potasyum
konsantrasyonunu artirir. BoOylece sinir membranlarinm1 depolarize ederek sinirin
uyarilmas: ve aksiyon potansiyeli yayiliminda bir blokaj olusturur (96). %5’lik ve
%10’luk potasyum nitrat biyoadeziv jellerinin DH’yi azaltmadaki olumlu etkisi
gosterilmis (91) ve potasyum nitratin, pulpada herhangi bir olumsuz degisiklige sebep
olmadig1 bildirilmistir (97). Ancak potasyum kloriir, potasyum nitrat ve potasyum sitrat
icerikli DH giderici iiriinlerin intradental sinirleri inhibe ettiine dair inandiric1 kanit ve
bu konuyla ilgili yeterince klinik ¢aligma bulunmamaktadir (69). Potasyum tuzlari
iceren dis macunlarinin etkinliklerinin degerlendirildigi bir sistematik derlemede bu
ajanlarin hava-su spreyi ve dokunma uyaranina karsi etkilerinin smirli oldugu ve
ozellikle 6-8. hafta subjektif degerlendirmelerinde etkisiz olduklar1 bildirilmistir (98).
Ancak; genel gorilis potasyum nitrat ve fluoriir igeren dis macunlarinin DH tedavisinde
etkili oldugu yoniindedir (99, 100). DH tedavisinde daha ¢ok potasyum nitratin etkinligi
degerlendirilmistir. Ancak; baz1 ¢aligmalarda potasyum sitrat da kullanilmustir (101,
102). Bu calismalarda potasyum sitratin da DH’nin azalmasinda etkin oldugu

gosterilmistir (102).

4.6.1.2. Dentin Tiibiillerini Tikayan Ajanlar

4.6.1.2.1. iyonlar- Tuzlar

e Fluoriirli Bilesikler Sodyum Fluoriir, Sodyum Monoflorofosfat, Stanoz
Fluoriir

o Kalsiyum Bilesikleri Kalsiyum Fosfat, Kalsiyum Hidroksit
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e Oksalat Bilesikleri  Potasyum Oksalat, Ferrik Oksalat
e Stronsiyum Tuzlar1 Stronsiyum Klorit

e Kazein Fosfopeptid igeren Ajanlar

e Arjinin igeren Patlar

e Biocam

e Portland simani

Fluoriirlii Bilesikler (Sodyum Fluoriir, Sodyum Monoflorofosfat, Stanoz
Fluoriir)

Fluoriir ilk kez Lukomsky tarafindan DH giderici ajan olarak bildirilmis, Hoyt ve
Bibby tarafindan yapilmis diger bir ¢alisma ile bu etki desteklenmistir (103, 104).

Fluoriirlerin DH’yi azaltmada etkinligi iizerine bir¢ok calisma bulunmaktadir.
Fluoriir bilesikleri dis ylizeyine uygulandiginda, kalsiyum fluorid kristalleri dentin
tiibiillerine ¢oker ve dolayisiyla dentin gecirgenligi azalir (36). Klinik olarak %5
konsantrasyonda sodyum fluorid kullanilmaktadir (105). Sodyum fluorid tarafindan
olusturulan ¢okelti, tiikiiriik veya mekanik aginma ile uzaklastirilabilir. Sodyum fluorid
uygulamasindan sonra fluoriiriin ag1z sivilartyla hizlica ¢oziilerek kaybolmasi nedeniyle
topikal uygulamanin sinirli etkiye sahip oldugu i¢in tek seferde dentin kanallarini
tikamaya yeterli olmadiklar1 i¢in birka¢ defa uygulanmalar1 gerektigi belirtilmistir
(106). Bunun yaninda, formiile asit ilave edilerek sonucta olusan asitlendirilmis sodyum

fliioridin, tiibiillerin derinliklerinde tika¢ olusturmasi saglanmistir (82).

DH tedavisinde Sodyum fluoridin %2’lik ak6z soliisyonlar1 (notral ya da asidiile)
ile 9%33’lik pat formu iyontoforez teknigi ile birlikte veya tek basma
kullanilabilmektedir (35, 107).

Kalay fluorid (SnF;), sodyum fluorid ile ayni etkiye sahiptir. Apatit fluoriir
cokeltisi olusursa tiikiiriigiin ¢oziiciiliigline, dis fircalamasina ve besinsel maddelerin
asindirmasina karsi direnebilir (108, 109). %0.4’liik SnF, uygulamasi sonucunda DH’de
azalma oldugu gosterilmistir (110, 111). Dentin yiizeylerine farkli konsantrasyonlarda

(%1-10) SnF, uygulandiktan sonra yapilan taramali elektron mikroskobu (SEM)
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incelemelerinde dentin yiizeyinde kalay ve fluoriir igeren globiiler parcaciklar tespit
edilmistir. Etkili bir tedavi i¢in en az 4 hafta %0.4’liikk SnF, uygulamasi 6nerilmektedir

(110).

Vernikler ve Jeller

Vernikler, diger malzemelerin terapdtik etkilerini arttirmalarima yardimei olmak
icin bir ara¢ olarak kullanilabilir. Fluoriir verniklerin etkinligini arttirmak i¢in asit ile
kombine edilirler (112, 113). Bununla birlikte, etkisi kisa bir siire kalir ve birka¢ kez

uygulanmasi gerekir (113).

Fluoriir igeren vernikler olarak %1.23’1iik asidiile fosfat floriir veya %2’lik notral
fluoriir gibi topikal fluoriir jelleri profesyonel olarak klinikte DH’nin giderilmesi
amaciyla siklikla tercih edilmektedirler (35, 67, 114). Hem jeller hem de vernikler,
fluoriir iyonlar ile dentin sivisinin kalsiyum iyonlar1 arasinda meydana gelen reaksiyon
sonucu kalsiyum fluorid kristallerinin olusmasini ve kanal agizlarina ¢ékelmesini saglar
ve boylelikle DH giderici etki gdsterirler (106, 115). Olusan CaF; kristallerinin boyutu
kiictiktiir. Bu nedenle tek uygulamanin yeterli olmayacagr ve DH’yi gidermek i¢in

birden fazla uygulamanin gerekli oldugu belirtilmistir (115).

Kalsiyum Bilesikleri (Kalsiyum Fosfat, Kalsiyum Hidroksit)

Dentin tiibiillerinin sklerotik tikanmasi veya daralmasi ile DH tamamen ortadan
kalkabilir veya azalabilir. Kalsiyum fosfat tedavisi dentin sklerozisini stimule ederek
DH’yi hizli bir sekilde azaltabilir. Disin inorganik yapisinda kalsiyum ve fosfat iyonlari
bulunmaktadir. Kalsiyum ve fosfat iyonlar tiikiiriikte bulundugu zaman minede
cokelerek remineralizasyon saglarlar (116). Yapilan ¢alismalar kalsiyum fosfatin DH’yi
gidermede etkili oldugunu bildirmislerdir (117). Baz1 calismalarda ise baslangi¢
etkinligi bulunsa da bu etkinin uzun siireli olmadig1 belirtilmistir (118). Tiikiiriikte
kalsiyum ve fosfat iyonlarinin az olmasi nedeniyle fluorid verniklere bu iyonlarin
eklenmesi ve bdylece fluoriir aracili remineralizasyonun saglanmasi diisiiniilmiistiir. Bu
amagla amorf kalsiyum fosfat (ACP) gelistirilmigtir (119). Amorf kalsiyum fosfat
(ACP) olusumu, kalsiyum ve fosfat soliisyonlarinin belirli zaman araliklar1 ile dise

uygulanmas1 sonucu elde edilir (117, 120). Igerigindeki fluoriirle birlikte ACP
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fluorapatit kristalleri olusturur ve dentin tiibiillerini tikar. Sadece fluor igeren verniklere
oranla 4 kat fazla fluoriir sagladigi gosterilmistir (121). ACP, peritiibiiler dentin
mineralizasyonunu artirarak uzun siireli etki gdstermektedir. Yapilan in vitro
calismalarda kalsiyum hidroksitin dentin tiibiillerindeki sivi hareketini %21 oraninda
azalttig1 gosterilmistir. Ayrica kalsiyum hidroksitin dentin duyusal sinirleri {izerine
neredeyse hig etki etmedigi belirtilmektedir (119, 122). Premolar disler iizerinde yapilan
bir calismada dentin mineralizasyonuna olan etkinlikleri a¢isindan kalsiyum hidroksit
ile ¢inko-oksit ojenol karsilagtirilmis ve kalsiyum hidroksitin daha fazla mineralizasyon
sagladigi; ayrica kalsiyum hidroksit uygulanmis diglerin boya gegirgenliginin da az

oldugu bulunmustur (76, 121).

Elektron mikroskop incelemelerinde dentine uygulanan kalsiyum hidroksitin
dentin tiibiillerine penetrasyonunun yalnizca 0,1 mm derinlige ulagmaktadir. Ayrica
kalsiyum hidroksit molekiilii zamanla ¢éziinmekte ve etkisini kaybetmektedir. Bu da

belirli periyotlarla yeniden uygulamasini gerektirir (76).

Oksalat Bilesikleri (Potasyum Oksalat, Ferrik Oksalat )

Oksalat bilesikleri kalsiyum iyonlariyla reaksiyona girerek hem dentin kanallar
icinde hem de dentin ylizeyinde ¢6ziinmeyen kalsiyum oksalat ¢okeltileri olusturur. Bu
sekilde dentinin hidrolik iletkenligini ve DH’yi azalttiklar1 bildirilmistir (67, 123, 124).
Dentin yiizeyine oksalat bilesikleri uygulandiktan sonra dis firgalama ve asidik
sollisyonlarin tiiketilmesine bagli olarak DH tekrar artabilir (125). Bir klinik ¢aligmada
oksalat icerikli DH giderici ajanlar, DH’yi uygulamadan hemen sonra azaltici etki

gbstermis ve bu etkisini 4 hafta boyunca stirdiirmiistiir (126).

Ferrik oksalat da potasyum oksalata benzer bir mekanizma ile dentin tiibiillerini
tikaglar, kristale benzer yapilar olusturarak kanal agizlarini potasyum oksalata gére daha
yiiksek bir oranda orter (127). %6’lik ferrik oksalat, potasyum oksalat, gluteraldehit ve
dentin adezivlerin dentin tiibiillerini tikayabilme kabiliyetlerinin karsilastirildig1 bir in-
vitro ¢alismada, %6’lik ferrik oksalat tiikiiriik igerisinde bekletilen ve dis firgalamasi
simiilasyonu gerceklestirilen tiim gruplar icerisinde en yiiksek direnci gdsteren ve en iyi

dentin tiibiil ttkamasi saglayan grup olmustur (128).

22



Stronsiyum Tuzlar (Stronsiyum Klorit)

Stronsiyum tuzlar1 dis ylizeyine ¢oziinmeyen metal bilesikleri halinde ¢oker.
Boylece acik dentin tiibiillerini kismen veya tamamen tikar (129). Hidroksiapatit
iskeletinde stronsiyum ile kalsiyumun yer degistirmesi sonucu demineralize dentin

giiclenir ve stronsiyumun sinir depolarizasyon etkisi vardir (130).

Stronsiyum tuzlar1 dis macunlarina da dahil edilmis ve etkinligi birkag¢ klinik
calismada bildirilmistir (99, 131-133). Genellikle bu calismalar, hastanin DH ile ilgili
semptomlarinda azalma oldugunu bildirmistir. Yine yapilan bazi ¢aligmalarda,
besinlerle alinan asitlerin, stronsiyum tuzlarinin dentin tiibiillerini tikama yetenegini

azaltmadi@1 belirtilmistir (134).

Stronsiyum, fluoriirle ayn1 anda uygulandiginda, fluoriirle reaksiyona girebilir ve
etkinligi azalabilir. Bu etkilesimi 6nlemek i¢in fluoriir kombinasyonunda stronsiyum

asetat kullanilir (135, 136).

Kazein Fosfopeptid iceren Ajanlar

DH’nin giderilmesi i¢in nispeten yeni bir {iriin olan kazein fosfopeptitler
kullanilmistir. Bu materyalin DH agisindan etkinligini bildiren kisa donemli klinik
caligmalar mevcuttur (55, 137-139). Ancak bu etkinlikler beyazlatma tedavisi sonrasi

DH giderilmesi ve remineralizasyon ile iliskilendirilmistir (137, 138).

Arjinin Iceren Patlar

Arginin ve kalsiyum karbonat formiilasyonlari, DH’yi gidermek amaci ile tiikiiriik
glikoproteinleri tarafindan dogal olarak meydana gelen biyolojik tiibiil tikama siireci
temel aliarak, gelistirilmistir. Tiikiiriik, dentin tiibiillerine kalsiyum ve fosfat tasir ve
koruyucu tiikiiriik glikoprotein tabakasinin olusmasini saglar (alkali pH kosullarinda).
Bu gozlemler, fizyolojik pH'da pozitif yiklii bir amino asit olan arjinin igeren bir

formiilasyonun ticari arastirmasi ve gelistirilmesini desteklemistir (140, 141).
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Hidrolik iletkenlik deneyleriyle sivi hareketini degerlendiren ¢alismalar, DH’ye

neden olan hidrodinamik mekanizmanin inhibisyonunu gostermistir (140).

Arjinin igeren dis macunlar topikal olarak uygulandiginda DH’yi azaltir (142).
DH’nin diger tedavilerinde oldugu gibi, dis yiizeyi aside maruz kaldiginda, DH giderici
etkinlik azalir (134).

Kleinberg 2002 yilinda fizyolojik pH’ta pozitif yiiklii bir aminoasit olan arjinine
tamponlayict olarak bikarbonat ve kalsiyum kaynagi olarak da kalsiyum karbonat
eklemistir (143) . Bu etken maddeyi igeren dis macununun dentin tiibiillerini tikamada
ve DH’yi azaltmada etkili oldugu c¢esitli calismalarda gosterilmistir (144, 145).
Potasyum iceren dis macunlariyla %8 arginin igeren macunlarin karsilagtirildigi
arastirma sonuglarina gore, arginin i¢geren macun uygulandiktan hemen sonra, dokunma
uyaranina kars1 duyarhilik azalirken; hava-su spreyinin yarattigi hassasiyet her iki

macun uygulamasindan sonra ayni oranda azalmistir (146, 147)

Biocam

Biocam, kemik olusumunu tesvik etmek i¢in iiretilmigtir. Periodontal cerrahi
sirasinda kemik defektlerini doldurmak ig¢in kullanilir (148). Dentin tiibiillerin
mineralizasyonu ve infiltrasyonunda biocamin etkililigini gdsteren bazi1 raporlar
bulunmaktadir. Ana bileseni, kalsiyum ve fosfat ¢okeltmesi i¢in ¢ekirdek gibi davranan
silikattir. Taramal1 elektron mikroskopik (SEM) analizi, biyoglasin uygulanmasinin bir
apatit tabakasinin olusumuna neden oldugunu ve bunun da dentin tiibiillerinin

tikanmasina neden oldugunu gostermistir (149).

Portland Simam

Bazi1 arastirmacilar, Portland ¢imentosundan tiireyen silikat simanin DH
tedavisinde etkili olabilecegini ve remineralizasyon yoluyla tiibiillerin tikanmasina

yardimci olabilecegini gostermistir (35).
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4.6.1.2.2. Protein Cokelticiler

* Gluteraldehit ve Formaldehit
* Glimiis Nitrat
« Stronsiyum Klorid Heksahidrat

* Amonyum Heksafluorosilikat

Gluteraldehit ve Formaldehit

Gluteraldehit, tiikiiriik proteinlerini dentin kanallar1 icerisine ¢okeltme &zelligi
nedeniyle DH tedavisinde etkin bir sekilde kullanilmaktadir (55, 125, 148, 150). Dentin
stvist igerisindeki serum albumini ile reaksiyona girerek pihtilasma olusturur ve DH’yi
bu mekanizma yardimu ile, sivi hareketini engelleyerek azaltir/giderir (148, 150). % 5
glutaraldehid ve% 35 hidroksietil metakrilattan olusan sulu bir ¢ozeltiden (Gluma
Desensitizer, Heraeus, Almanya) olusan bir kombinasyon iiriinii, 7 ila 9 aya kadar etkili
bir DH giderici ajan olarak tarif edilmistir (151). Taramali elektron mikroskobu ve
konfokal lazer taramali mikroskop ile yapilan ¢alismalar, protein koagiilasyonu yoluyla
intratubuler blokajin bir dereceye kadar gergeklestigini dogrulamistir (152). Cok giiglii
bir fiksatif etkiye sahip olmasi nedeniyle dis eti dokusuyla temas etmemesi i¢in ¢ok iyi
bir izolasyon saglanmasini gerektirir (55). Dis hekimliginde kullanilan bir¢gok materyal

gibi gluteraldehitin de sitotoksik etkiye sahip oldugu unutulmamalidir (153).

Giimiis Nitrat

Glimiis nitrat gliniimiizde tercih edilmese de DH giderici olarak gegmiste
kullanilmigtir (154). Odontoblast uzantilar1 lizerine protein ¢okeltir ve dentin tiibiillerini
kismi olarak tikayarak etki gostermektedir (76). Yiizeyleri boyayan glimiis nitratin
pulpa ve dis etine zarar verdigi bildirilmistir. Glimiis tuzlar1 dentinden pulpaya gecerek

mindr pulpa inflamasyonuna neden olabilmektedirler (155).

Stronsiyum Klorid Heksahidrat

Stronsiyum kalsifiye dokular tarafindan kuvvetli bir sekilde absorbe edilir.
Konsantre stronsiyum klorit asinmis dentin ylizeyine topikal olarak uygulandiginda,

dentinde neredeyse 20 pm’lik derinliklere ulasabilir. Stronsiyum dentindeki kalsiyum
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ile yer degistirir ve dentin tiibiilleri i¢inde tekrar kristalleserek stronsiyum apatit
kompleksini olusturur (73). Stronsiyum klorid heksahidrat iceren dis macununun
(Sensodyne Original, GlaxoSmithKline, Rio de Janeiro, Brazil) tiibiillerde 86 um’ye
kadar penetre oldugu gosterilmistir (156).

Amonyum Heksafluorosilikat

Amonyum heksafluorosilikatin igeriginde glimiis yerine silika bulunur ve bu
sebeple dis renginde degisime neden olmaz (157). Agik dentin tiibiillerini silikat-
kalsiyum fosfat ¢okeltileriyle tikayan bir bilesiktir. Amonyum heksafluorosilikat
uygulandiktan sonra 7 giin boyunca yapay tiikiiriikte bekleyen dentin 6rneklerinde
tiibiillerin tamamen tikali oldugu SEM incelemelerinde goriilmiistiir. Ayrica dentin

ylizeylerinde kalsiyum fosfat ¢cokelmeleri tespit edilmistir (158).

4.6.1.2.3. Fitokompleksler (Rhubarb Rhaponicum, Spinacia Oleracia)

In vitro c¢alismalar, farkli formiilasyonlarda kullanilan rivarb saplarindan
(Rhubarb rhaponicum) ve 1spanak yapraklarindan (Spinacia oleracia) tiiretilen
fitokomplekslerin DH’nin topikal tedavisinde etkili olabilecegini gostermistir. Bu
fitokompleksler, dentin tiibiillerini kalsiyum oksalat kristalleri olugturarak tikayip dentin

gecirgenligini azaltir (112).

Potasyum nitrat ve Spinacia oleracia iceren yeni bir bitkisel dis temizleme
maddesinin etkinligini, 12 haftalik bir siire boyunca bir plaseboya kiyasla degerlendiren
bir klinik c¢alisma sonucunda DH tedavisinde fitokomplekslerin etkili oldugu
bildirilmistir (159). Bu fitokomplekslerin cerrahi olmayan periodontal tedaviler
sonrasinda dentin yiizeyini aside karsi direngli hale getirdigi, demineralizasyonu
engelledigi ve tiibiillerin agiga ¢ikmasini 6nledigi bildirilmistir. Bu nedenle periodontal

tedaviler sonrasinda olusabilecek DH’yi dnleyebilecegi belirtilmektedir (160).

4.6.1.2.4. Fluoriir Iyontoforezi

Iyontoforez yénteminde diisiik amperli elektrik akimindan yararlanarak iyonlarin

doku igerisine girmelerini saglanir. Bu sekilde dentin tiibiillerine niifuz eden fluoriir
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iyon konsantrasyonu artirilmaktadir. Artan fluoriir konsantrasyonu sonucu CaF,
cokelmesi saglanir ve dentin tiibiilleri tikanir. Bu sekilde DH giderilir (161-163). %2’°lik
sodyum fluoriir soliisyonu iyontoforez cihazi ile duyarl dentin yiizeyine uygulanir. Bu
sayede dig yiizeyinde pozitif yiikk elde edilir ve negatif yiiklii fluoriir iyonu dentin
tiibiillerinde daha derine dogru hareket eder. Bu uygulama 4 dakika siireyle yapilir.
Hastaya yaklasik 20 dakika bir sey yenilip icilmemesi sdylenir. Hastanin sikayetine
gore seanslar 2-3 kez tekrarlanabilir (85). %2’lik sodyum fluoriiriin iyontoforezle
uygulanmasinin topikal uygulamaya gore, dentin yiizeyinde 2 kat daha fazla fluoriir
konsantrasyonu olusturdugu belirtilmistir (164). Fluortir iyontoforezi ile DH tedavisinde

hem hizli sonug alinmakta hem de etkisi uzun donem devam etmektedir (163, 165).

4.6.1.3. Dentin Yiizeyini Orten Ajanlar

Dentin Adeziv Sistemler ve Restoratif Materyaller

Rezinler ve dentin adeziv sistemler acgik dentin tiibiillerini orterek ince bir film
tabakas1 olusturur ve hidrodinamik uyaricilarin pulpal sinir kompleksine ulagmasini
onler (166). Klinik olarak, bu tedavi se¢imi genellikle evde uygulanan DH’yi giderme
yontemleri etkisiz kaldiginda tercih edilir (167). Self- etch adeziv sistemlerin dentin
ylizeyinde olusturdugu tabaka dentin tizerini orter ve 4 haftalik bir periyot boyunca DH
onemli derecede azalir (168). Iki asamal self etch sistemlerin daha az gecirgen ve daha
dayanikli oldugu kanitlandig i¢in daha etkili oldugu diisiiniilmektedir (168).

Adeziv ve rezinlerin genel olarak DH’nin ¢oziimiinde etkili olduklari; ancak
kirilmalar veya yiyeceklerin ve oral hijyen uygulamalarinin etkisiyle asinmalar sonucu
tiibiillerin tekrar aciga ¢ikabilecegi bildirilmistir. Bu teknik genel olarak lokalize DH
tedavisinde kullanilmaktadir (169).

Cam iyonomer dis dokusuna kendiliginden baglanabilen tek materyaldir. Cam
iyonomer bazli adezivlerde cam iyonomer ve rezin-adeziv teknolojisi kombine edilerek
dentin yiizeyine hem mikromekanik hem de kimyasal adezyon saglanmaktadir (170,

171).
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Rezin infiltrasyon teknigi, proksimal cliriik lezyonlarinin tedavisinde mikro
girisim davranisi olarak diisiiniiliir. Bu yeni teknik, diste asir1 duyarliligin tedavisinde
yardimci olabilir, ancak bu gdsterge icin ¢alisma bulunmamaktadir (172). DH’nin
invaziv olmayan tedavisinin diger segenekleri semptomlar iyilestirmede basarisiz
oldugunda, baglayic1 ajanlar, esas olarak invaziv olmayan ve Onemli yan etkileri

olmayan bir sonraki adim olarak 6nerilebilir (173).

Servikal restorasyonlar DH’nin tedavisinde bagka bir secenektir. Aciga ¢ikmis
dentin tiibiillerini kapatmak, asir1 duyarlilik semptomlarin1 ortadan kaldirarak tiibiilleri
tikar. Potasyum nitrat igeren dis macununun DH’yi azaltma etkinligi tartisiimistir.
Restoratif materyallerin DH tedavisinde anlamli derecede daha etkili oldugu
bildirilmistir (174). Hassasiyet giderici dis macununun etkinligini gostermesi i¢in uzun
bekleme siiresinin yaninda, servikal restorasyonlar dentin asir1 duyarliligini tedavi
etmek icin daha cabuk sonuclanan bir secenek saglayabilir. Cam iyonomer materyali,
servikal restorasyonlarda, dentin ve mine ile baglanma ve aymi anda fluoriir salma
ozelliginden dolay1 yaygin olarak kullanilir (175). Bilinen bu avantajlar1 nedeniyle cam
iyonomer, DH’nin giderilmesinde tercih edilen restoratif materyal olabilir. Belirtilerin
derecesine ve hasta tercihine bagli olarak servikal restorasyonlar asir1 duyarliligin
tedavisinde bir se¢enek olabilir (173). Bununla birlikte, bu tedavinin invaziv bir yontem
oldugu unutulmamalidir. Tiim diger invaziv olmayan tedaviler yeterli DH giderici

etkinlik gostermediginde tedavi se¢enegi olarak diisiiniilmelidir (173).

4.6.1.4. Anti-inflamatuar Ajanlar

Anti-inflamatuar ajanlardan biri olan kortikositeroidler DH giderici olarak
kullanilsa da, bu ajanlarin klinik uygulamadaki gecerliligi heniiz kanitlanmamustir (55).
Bir glukokortikoid tlirevi olan parametazonun DH giderici etkisi oldugunu
bilinmektedir (176). Kortikosteroidler dentin tiibiillerinde tam bir tikanma olusturur ve

ekspoze dentin yiizeyine uygulanmasi dentin gecirgenligini belirli 6l¢iide azaltir (177).

4.6.1.5. Periodontal Yumusak Doku Grefti

DH i¢in cerrahi miidahaleler, bag dokusu greftleri ile kok yiizeyinin oOrtiilmesini

veya koronale konumlandirilmis flapler ile biyolojik olarak rezorbe olabilen bir
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membran veya deri allogreftleri kullanilarak, lokalize diseti g¢ekilmesi tedavisinde,

rehberli doku rejenerasyonunu igerebilir (178).

Genel olarak yumusak doku greftleri, DH tedavisinde ilk akla gelen tedavi sekli
olmasa da agiz ortamina acilmis kok ylizeylerinin kapatilmasinda kullanilan bir¢ok
yumusak doku greft teknigi vardir. Bunlar; laterale kaydirma greftleri, serbest dis eti

greftleri, bag doku greftleri ve koronale ¢ekilen greftlerdir (179).

Yumusak doku greftleri uygulamalarinda, dogru endikasyon ¢ok &nemlidir.
Genellikle DH’nin tedavisinde yumusak doku greftlerinin kullanimi sonucunda DH’nin

giderilip giderilemeyecegi ongoriilememektedir (55, 107).

4.6.1.6. Lazerler

Lazer tipi ve parametresine gore lazerlerin DH tedavisindeki etkinligi degisiklik
gostermektedir. DH tedavisinde lazerin etkisi farkli 2 mekanizmayla agiklanmaktadir.
Bunlardan birincisi lazer 1518min pulpaya ait sinir liflerinin elektrik aktivitesini direkt
etkilemesi; ikincisi ise dentinin tiibiiler yapisinda bir erime saglanarak dentin
kanallarinda tikanmanin saglanmasidir (180). Bu amagla Helyum-Neon (He-Ne),
Galyum-Aliiminyum-Arsenid (GaAlAs), Nd:YAG (Neodimium: Yttrium-Aluminum-
Garnet), Er:YAG (Erbium: Yttrium-Aluminum-Garnet) ve karbon- dioksit (CO,)
lazerler kullanilmistir (55, 181, 182). Genel olarak, DH’nin tedavisinde lazer
uygulamasinin gelistirilmesi i¢in Onemli bir potansiyel vardir; ancak giivenilirlik

acisindan daha ileri arastirmalar gereklidir (86).

4.6.1.7. Homeopatik Tedaviler (Plantago major, Propolis)

Rezin, temel yaglar ve balmumu karigimindan olusup; aminoasit, mineraller,
etanol, vitamin A, B, E kompleksi, polen, bioflavonoid igerir (183). DH’nin
giderilmesinde propolisin etkisi iizerine dncli bir in-vivo ¢alisma bulunmaktadir (184).
Bayan hastalar {izerinde dort haftalik bir klinik ¢alisma gergeklestirilmis ve propolis DH
olan dislere giinde iki defa uygulanmistir. Propolisin DH’nin kontroliinde olumlu bir

etkisi oldugu sonucuna varilmigtir. Taramal1 Elektron Mikroskobu (SEM) kullanilarak
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yapilan bagka bir in vitro ¢alismada, propolisin insan dentininde 60 ve 120 saniyelik
uygulamalarda dentin tiibiillerini tikadig1 bulunmustur (185).

Bu tez calismasinda DH’yi gidermede rutin olarak kullanilan Bifluorid 12 ile yeni bir
iriin olan kalsiyum fosfat igerikli Teethmate Desensitizer’in DH’yi giderici

etkinliklerinin retrospektif olarak karsilastirilmast amaglanmustir.
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Arastirma Modeli ve Grubu

Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Restoratif Dis Tedavisi
Anabilim Dali’nda yapilan ¢alismamiz, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan calisma oncesinde onaylanmistir (Etik

Kurul Onay Tarihi: 12.02.2018, Protokol Kodu: 2018/1).

Bu tez ¢alismasinda giiniimiizde DH tedavisinde rutin olarak kullanilan Teethmate
Desensitizer ve Voco Bifluorid 12 firiinlerinin klinik etkinliklerinin geriye doniik arsiv

taramasi ile karsilagtirilmasi amaglanmistir.

Calismanin gereci; Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Restoratif Dis Tedavisi Anabilim Dali arsivinde; 01.01.2016 - 01.06.2017 tarihleri
arasinda DH sikayeti ile anabilim dalimiza bagvuran ve hassasiyet 6l¢iimleri kayit altina
alman olgulardan segilerek olusturulmustur. Bu amagla; c¢alismaya dahil edilen
olgularin hasta bilgilerini igeren hasta kart1 ve panoramik radyografileri ¢alisma gereci

olarak degerlendirilmistir.

Arsivde belirlenen tarihler arasinda toplam 29 adet olguya ulasilmis olup; bu
olgular icerisinden asagidaki kriterler dikkate alinarak calisma gereci belirlenmistir.

Olgularin ¢aligmaya dahil edilme kriterleri:

1. Bireylerin sistemik durumu ile ilgili olarak:

- 18-60 yas araliginda bulunan,

- Diizenli ila¢ kullanimimi gerektirecek herhangi bir sistemik hastalig
bulunmayan,

- Gebelik/emzirme durumu s6z konusu olmayan,

- Kayit baglangig tarihinin 6ncesindeki 1 ay i¢inde periodontal tedavi gérmemis,

- Uzun siireli analjezik ve antienflamatuar ilag kullanmamus,
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- Cene-yiiz ~ bolgesinde  herhangi  bir  malignite  bulunmayan  ve
radyoterapi/kemoterapi almamis olan,

- Ag1z kurulugu sikayeti bulunmayan bireyler ¢alismaya dahil edilmistir.

2. Tedavi oncesi ve sonrasi dental kayitlar ile ilgili olarak:
- Bireylerin tibbi anamnez ve panoramik radyografi kayitlarinin bulunmasina,
- Var olan panoramik rontgenlerde teshisi etkileyebilecek herhangi bir artefakt
bulunmamasina,
- Hasta ile ilgili bilgilerin bulundugu hasta kartlarinin eksiksiz ve diizenli

doldurulmus olmasina dikkat edilerek olgular se¢ilmistir.

3. Dentin hassasiyeti gosteren dislerin radyografik veya klinik muayenesi ile ilgili
olarak:
- Radyografik ve/veya klinik olarak dentin ¢iiriigii bulunmamasi,
- Kole bolgesine uzanan genis/derin gecmis restorasyonlarin olmamast,
- Kirik restorasyon veya dis yapisinin olmamasi, disin endodontik tedavi
gérmemis olmasi,
- Kokte veya ¢evresel kemik yapisinda herhangi bir patolojinin bulunmamasi,
- Prematiire kontakt olmamasi,

- Sabit protez ayagi olan kronlu dis olmamasi dikkate alinmistir.
Calismaya dahil edilme kriterlerine gore olgularin incelenmesi sonrasinda; dahil
edilme kriterleri disinda kalan toplam 8 olgu c¢alisma disi birakilmis; yapilan bu

elemeden sonra toplam 21 adet olgu ¢alismaya dahil edilmistir.

(Calismamizda kullanilan DH giderici ajanlar, icerikleri, iiretici firmalar1 ve iiretim

numaralar1 Tablo 1°de gosterilmektedir:
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Tablo 1. Calismada Kullanilan Dentin Hassasiyet Giderici Ajanlar, Icerikleri, Uretici
Firmalar1 ve Uretim Numaralari

Test Icerigi Firma Ad1 Uretim No
Grup  Maddesi
1 BIFLUORID 12 Sodyum, Kalsiyum fluorid, VOCO +E22110331P
Solvent (ALMANYA)
2 TEETHMATE Tetrakalsiyum fosfat, KURARAY +EKURO001216EU10F (Toz)
DESENSITIZER Dikalsiyum fosfat anhidrit, NORITAKE +EKURO001217EU10G
Su, Koruyucu (JAPONYA) (Likit)

Bu tez calismasinda kullanilan Teethmate Desensitizer ve Voco Bifluorid 12

ajanlarinin uygulanma yontemleri su sekildedir:

Bifluorid 12 kullanim sekli:

Tedavi edilecek yiizeyler temizlenir ve hava ile kurutulur. Bifluorid 12 her kullanimdan
once iyice ¢alkalanmalidir. Kat1 maddeler iyice dagitilmalidir. Sisedeki hava boslugu ve
metal bilyeler bu dagilmanin daha iyi yapilmasini saglar. Bifluorid 12 bir fir¢a iizerine
siiriilmeli ve yiizeylere ince bir tabaka halinde uygulanmalidir. Cok kalin tabakalar

kolaylikla ylizeyden ayrilir. Gerekirse soliisyon likit ile inceltilmelidir.

Teethmate desensitizer kullanim sekli:

1. Karistirma islemi:

I. Likit sisesi dikey gelecek sekilde karistirma kabinin {izerinde tutulur ve kullanilacak
likit damla miktar1 kaba aktarilir.

II. Olgiime baslamadan &nce toz muhafazasi iyice calkalanir. Olgme kasigi ile toz
sisesinden bir kasik dolusu 6l¢ii alinir ve karistirma kabina 6nceden aktarilmis olan likit
tizerine eklenir.

II. Sulu karisimi olusturmak icin uygulama firgcasi kullanilarak likit ve toz, en az 15
saniye siire ile karigtirilir.

2. Sulu karisimin uygulanmasi: Uygulama fir¢as1 kullanilarak sulu karisim etkilenen
bolgeye en az 30 saniye uygulanir.

3. Durulama: Dis yiizeyinde kalan karisimin su spreyi kullanilarak veya hastadan agzini

calkalamas istenerek durulanip uzaklagtirilmasi saglanir.
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Restoratif Dis Tedavisi Anabilim Dali Klinigi’'ne DH sikayeti ile bagvuran
bireylerde dncelikle DH seviyesi Visual Analog Skala (VAS) yardimu ile belirlenmistir.
DH siibjektif bir veri oldugu i¢in VAS kullanilarak hastalardan objektif veriler elde
edilmeye calisilmigtir. Bu amagla DH goriilen dise, diger dislerden izole edildikten
sonra, 1 cm uzakliktan 1 saniye siire ile sabit hava basinci uygulanmistir. Bunun

sonucunda hastanin hissettigi agr1 seviyesini VAS’ ta isaretlemesi istenmistir (186).

VAS Skalasi: Visual Analog Skala (VAS) sayisal olarak olclilemeyen bazi
degerleri sayisal hale ¢cevirmek i¢in kullanilir (Sekil 1). 10 santimetrelik bir ¢izginin bir
ucuna ‘0’ diger ucuna ‘10’ sayilar1 yazilir ve ‘0 sayisi’ hi¢ agr1 olmamasini *10 sayis1’
dayanilmaz agriy1 ifade eder. Hava basinct uygulamasiin ardindan hastadan hissettigi
hassasiyet seviyesini ¢izgi iizerine isaretlemesi istenir. Agrinin hi¢ olmadigir yerden

hastanin isaretledigi yere kadar olan mesafenin uzunlugu hastanin agrisini belirtir (187).

Visual Analog Skala (VAS)

Sekil 1. VAS Skalasi

DH seviyesi belirlendikten sonra, DH giderici ajan ayni seansta uygulanmis ve
uygulamanin hemen sonrasinda DH seviyesindeki degisimi belirlemek i¢in hava basinci
testi tekrarlanmistir. Veriler yine VAS yardimi ile kaydedilmistir. Bu uygulamanin
ardindan hastalar, DH seviyesinin belirlenmesi amaciyla 1 hafta, 1 ay, 3 ay ve 6 aylik

periyotlarin bitiminde kontrollere ¢cagirilmistir.

1. haftanin sonunda yine baslangi¢ta uygulanan hava basinci testi, ilgili dise hava
spreyi kullanilarak ayni metodla uygulanmistir. Yine hastadan hissettigi hassasiyet
derecesini VAS skalasi iizerine isaretlemesi istenmistir. Giinlilkk hayatinda DH’nin
azaldigini ve kendisini rahatsiz etmedigini belirten hastalar i¢in takip seanslarina devam
edilmistir. DH’nin yeniden bagladig1 disler i¢in o kontrolde DH seviyesi belirlenmis ve

calisma sonlandirilmistir. DH sikayetleri devam eden hastanin ilgili disine, farkli bir
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DH giderici ajan uygulamasi veya daha farkli bir DH giderici tedavi ydntemi

uygulanmustir.

1 ay, 3 ay ve 6 aylik kontrollerde de ayni olglimler yapilmis olup, 6 aylik
kontrolde giinliik hayatinda DH’nin azaldigin1 ve kendisini rahatsiz etmedigini belirten
hastalar icin takip seanslar1 sonlandirilmistir. Bunun disinda DH sikayetleri devam eden
hastalarin DH seviyesi belirlendikten sonra DH tedavisi i¢in baska tedavi yontemleri

Onerilmistir.

5.2. Verilerin Analizi

Yapilan DH giderici uygulamalar sonucu tiim kayitlar1 bulunan ve ¢alismaya dahil
edilme kriterlerini kapsayan tiim disler icin istatistiksel analiz yapilmustir. Istatistiksel
analizler gergeklestirilirken SPSS for Windows 17.0 uygulamasi kullanildi. Tanimlayici
istatistiksel verilerde yiizde dagilim, ortalama/standart sapma ve ortanca (min-maks)
olarak verildi. VAS skorlarinin normal dagilima uygunluklari Kolmogorov Smirnov
testi ile degerlendirildi. Gruplar, gene tipi ve yonler aras1 VAS skorlarinin analizi i¢in
Mann Whitney U testi; dis tipi agisindan karsilastirmalarda ise, Kruskal Wallis testi
kullanildi. Gruplar igerisinde VAS skorlar1 agisindan zamana bagli degisimlerin analizi
sirasinda Friedman, Wilcoxon testleri Bonferroni diizeltmesi ile birlikte uygulandi.
Yapilan analizlerde p<0.05 diizeyi anlamli olarak kabul edildi. Ancak Bonferroni

diizeltmesi uygulanan analizlerde p<0.001 degeri anlaml1 kabul edildi.
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6. BULGULAR

Bu calisma, yaslar1 26-53 arasinda 14 bayan; 7 erkek olmak iizere toplam 21
yetiskin hastanin verileri lizerinde gerceklestirilmistir. Calismaya dahil edilen olgularin
yas ortalamasi1 40,52 + 9,031 olarak bulunmustur. Bu calismada olgularin %66,7’si
bayan; %33.3’i erkektir. Calismaya dahil edilen olgularin kisi sayilari (n), yas

ortalamalar1 ve standart sapmalar1 Tablo 2’de gdsterilmistir.

Tablo 2. Calisma Kapsamina Alman Olgularin Hasta Sayis1 ve Yasa Gore
Dagilimi

Teethmate  Bifluorid 12 Toplam

Yas
Ort+Std sapma  44,46+7,207 34,138,271  40,524+9,031

Cinsiyet
Bayan (n) 9 5 14
Erkek (n) 4 3 7

(Calismada dentin hassasiyeti sikayeti olan olgularin dis tipine gore sayilari ve

baslangic VAS skorlar1 Tablo 3’te gosterilmektedir.

Tablo 3. Calisma Baslangicinda Dis Tipine Gore Baslangic VAS Degerleri

Baslangic VAS 3 4 5 6 7 8 9 10 Toplam
Degerleri (n)

Dis Tipi

Kesici (n) 4 9 17 4 5 1 1 1 42
Kanin (n) 1 3 0 I 0 1 0 O 6
Premolar (n) 6 9 16 8 0 3 0 3 45
Molar (n) 4 9 6 3 0 2 1 O 25
Toplam (n) 15 30 39 16 5 7 2 4 118

Calisma baslangicinda DH goriilen dislerin sayisinin toplam DH goriilen dis
sayisina gore ylizdeleri Tablo 4’te gosterilmektedir. Bu tabloya gore premolar ve keser

dislerde daha ¢cok DH sikayeti oldugu belirlendi.
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Tablo 4. Calisma Baslangicinda Dentin Hassasiyeti Olan Dislerin Sayica ve

Yiizde Dagilimi
Dis tipi Dis Sayis1 Yiizde
Kesici 42 % 35,5
Kanin 6 % 5,00
Premolar 45 % 38,1
Molar 25 % 21,1

Dentin hassasiyet giderici ajanlarin etkinliklerinin degerlendirilmesi ve birbirleriyle

karsilastiridmasi

DH giderici ajanlarin etkinliklerinin uygulamadan sonra ve 6 aylik takip siiresi boyunca

kendi i¢inde ve birbirleri ile karsilastirilmasi Tablo 5°te gosterilmektedir.

Tablo S. TMD ve Bifluorid 12 Gruplarinin BL, US, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay
Ortanca VAS Degerleri (v), Dis Sayilar1 (n) ve Istatistiksel Olarak
Karsilastirmalari (p)

VAS Ortanca Degerleri (v) ve Dis Sayilar: (n)

Grup BL Us 1 Hafta 1Ay 3 Ay 6 Ay p
TMD n=60 n=60 n=60 n=56 n=54 n=48
v=5 v=1 v=2 v=2 v=1 v=1 p<0,001*"

(min3,max10) (min0,max4) (min0,max7) (min0,max7) (min0,max7) (min0,max9)

Bifluorid n=58 n=58 n=58 n=55 n=55 n=50 .
12 v=5 v=0.5 v=2 v=1 v=1 v=1 p<0,001"*
(min3,max10) (min0,max4) (min0,max7) (min0,max5) (min0,max7) (min0,max6)

p p=0.463* p=0.103* p=0.921* p=0.650* p=0.788* p=0.664*

* Fark bulunamadi. BL, US, 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve 6. ay TMD-Bifluorid 12 (p>0.05).

* Anlamli fark bulundu. TMD’nin baslangic DH seviyesine gore US, 1 hafta, 1 ay, 3 ay, 6 ay takipleri
(p<0,001, ‘Bonferroni diizeltmesi).

" Anlamh fark bulundu. Bifluorid 12’nin baslangic DH seviyesine gore US, 1 hafta, 1 ay, 3 ay, 6 ay
takipleri (p<0,001, ‘Bonferroni diizeltmesi).

DH giderici ajanlarin ortanca VAS degerlerinin birbirleri ile karsilastirilmasi Sekil

2’de goriilmektedir.
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Sekil 2. DH giderici ajanlarin ortanca VAS degerlerinin birbirleri ile

karsilastirilmasi

Teethmate grubu i¢in;
Baslangic DH skorlarina gore, TMD grubu i¢cin DH’nin uygulamadan hemen
sonra, 1 hafta, 1 ay, 3 ay ve 6 aylik kontrollerde istatistiksel olarak anlamli oranda

azaldig1 gézlendi (p<0.001).

Bifluorid 12 grubu igin;
Baslangic DH skorlarina gore, Bifluorid 12 grubu i¢in DH’nin uygulamadan
hemen sonra, 1 hafta, 1 ay, 3 ay ve 6 aylik kontrollerde istatistiksel olarak anlaml

oranda azaldig1 gozlendi (p<0.001).

Caligmada yer alan DH giderici ajanlar, DH giderici etkinlik agisindan
karsilastirildiginda baslangic (BL, p=0.463); uygulamadan hemen sonra (US, p=0.103),
1 hafta (p=0.921), 1 ay (p=0.650), 3 ay (p=0.788), 6 ay (p=0.664) kontrolleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi. Teethmate ve Bifluorid 12’nin DH
giderici etkinliklerinin benzer oldugu sonucuna varild:r (p<0,05 degerleri istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi). DH sikayeti yeniden baslayan dislere farkli bir DH tedavisi
uygulandigi i¢in bu disler ¢alismadan ¢ikarilmistir (Tablo 5°te n degerleri).
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7. TARTISMA

Dentin hassasiyeti (DH), dentinin kimyasal, termal, dokunsal veya ozmotik
uyaranlara maruz kalmasi sonucu agrili bir reaksiyon olusumu ile karakterize bir
durumdur (188). Goriilme sikliginin fazla olmasi; hastalarin yasam kalitesini diisiirmesi
ve agiz hijyeni uygulamalarimin aksamasi ve buna bagli olarak olusan periodontal
problemler sebebiyle dentin hassasiyeti dis hekimliginde 6nemli ve ele alinmas1 gereken

bir sorun olusturmaktadir.

DH, toplumda olduk¢a yaygin olarak gdriildiigiinden dental piyasada c¢ok cesitli
ve farkli icerikli DH giderici ajanlar bulunmaktadir. Fakat bu ajanlarin klinik
etkinlikleri agisindan literatiirde ¢eliskili sonuglar mevcuttur (189-195). Bunun yaninda
gelisen teknoloji ile birlikte dental markete klinik etkinliginin yiliksek oldugu ileri

stiriilen yeni DH giderici ajanlar sunulmaktadir (196).

Bu nedenle bu g¢aligmada iiretici talimatlarina gore klinik etkinliginin yiiksek
oldugu ileri siiriilen ve hidroksiapatitin yapisinda bulunan Kalsiyum fosfat (CaPOy)
bilesikleri iceren Teethmate Desensitizer’in klinik etkinliginin retrospektif olarak
belirlenmesi hedeflenmistir. Bu sebeple Teethmate Desensitizer’in klinik etkinligi uzun
yillardir DH tedavisinde yaygin olarak kullanilan fluorid icerikli bir DH giderici ajan
olan Bifluorid 12 ile karsilastirilmistir. Bu amagla Restoratif Dis Tedavisi Klinigi’nde
01.01.2016 - 01.06.2017 tarihleri arasinda DH sikayetiyle gelen hastalara uygulanmis
olan Teethmate Desensitizer ve Bifluorid 12’nin DH giderici etkinligi retrospektif
olarak incelenmistir. Ayrica DH giderici ajanlarin klinik etkinlikleri agisindan uzun
donemli takipleri sinirli sayidadir (186, 197-199). Bu nedenle bu ¢alismada Teethmate
ve Bifluorid 12°nin DH giderici etkinligini degerlendirmek amaciyla klinigimizde 6

aylik takip verileri bulunan olgularin kayitlari incelenmistir.
DH, eriskin popiilasyonunun %8 ila %57'sini etkileyen ve yasamin {igiincii ve

dordiincii dekatlarina dogru pik yapan, yaygin bir sorundur (200, 201). Kadinlarin

ozellikle erken yas donemlerinde dentin hassasiyetinden daha fazla etkilendikleri
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gosterilmistir (202). Bizim ¢alismamizda da 01.01.2016 - 01.06.2017 tarihleri arasinda
Restoratif Dis Tedavisi Klinigi’ne DH sikayeti ile bagvurmus olan 7 erkek, 14 kadin
toplam 21 bireyin dentin hassasiyeti tedavi kayitlar1 incelenmistir. Calismada kadin
hasta sayisinin fazla olmasi bayanlarin agiz hijyenine verdigi dneme ve agri-hastalik
gibi durumlarda profesyonel yardim alma oranlarinin erkeklere gore yiiksek olmasina
bagli olabilir (38). Bu oran yapilan diger ¢alismalarla da benzerlik gostermektedir (186,
202-205). Calismamizda bireylerin yas ortalamasi 40,52 + 9,031 y1l olarak bulundu. Bu
ortalamalar genel olarak dentin hassasiyetinin en sik goriildiigli yas araligina uygundur

(33, 51, 200, 201, 206, 207).

DH en sik olarak sirasiyla kaninler, I. premolarlar ve II. premolarlarda goriiliir.
Disglerin daha ¢ok bukkal servikal bolgeleri etkilenir. Bunun sebebi mine yapisinin bu
bolgelerde en ince olmasidir. Ancak DH herhangi bir disin herhangi bir ylizeyinde de
goriilebilir (180, 202). Calismamizda premolar ve keser dislerde daha ¢ok DH sikayeti
oldugu gozlendi. Literatiirdeki diger calismalarda da DH’nin en ¢ok premolar, kanin ve

keser dislerde goriildiigii belirtilmektedir (33, 39, 208).

DH’nin agrili ve subjektif bir durum olmasi DH’nin bireyin emosyonel
durumundan da etkilenebilecegini ortaya koymaktadir. Tiim bu faktorler gbz Oniine
alindiginda elde edilen sonuclarin giivenilirligi agisindan ¢alisilan birey sayisinin
arttirilmasinin yaniltict sonuglar azaltacag diisiiniilmektedir. Calismamizda birey sayisi

sinirlt oldugundan dis sayis1 lizerinden istatistiksel analiz yapilmistir.

DH, miimkiin olan tim diger ayirici tanilarin ortadan kaldirilmasinin ardindan
kesin olarak dogrulanabilir (209). Bu nedenle dislerin klinik ve radyografik muayenesi
sonucunda, DH goriilen dislerde dentin ¢liriigli bulunmamasina, kole bdlgesine uzanan
restorasyonlarin olmamasina, kirik restorasyon veya dis yapisinin olmamasina, disin
endodontik tedavi gdrmemis olmasina, kokte veya cevresel kemik yapisinda herhangi
bir patolojinin bulunmamasina, prematiire kontakt olmamasina, sabit protez ayagi olan
kronlu dis olmamasina dikkat edilmistir. Bunun yaninda baslangi¢ 6l¢iimleri sirasinda
dislerin vitalite degerleri kontrol edilmistir. Bu uygulama, hiperemik bir durumun isareti

olan erken vitalometre testi cevabinin gézden kagirilmamasi i¢in yapilmustir.
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DH’nin teshisinde kullanilan hassasiyet uyarani; Olgiilebilir ve tekrarlanabilir
olmalidir. DH’nin degerlendirilmesinde en yaygin olarak kullanilan uyaranlardan biri
hava basinci uygulamasidir (210). Hava spreyi ile hava basinct uygulanmasi giiniimiize
kadar pek cok calismada kullanilmis bilinen bir yontemdir (52, 109). Uyaranin 6l¢iim
yapilacak dige uzakligi ve uygulama siiresi hassasiyet seviyesinin belirlenmesinde 6nem
tasimaktadir (211). DH goriilen dis ylizeyinde, 151 degisimine bagli olumsuz etkilerin
olugsmamasi i¢in uzun siireli soguk hava uygulamalarindan kacinilmasi ve 1-2 saniye
gibi kisa siireli uygulamalar yapilmasi Onerilmistir (79). Bu nedenle bu calismada
DH’nin degerlendirilmesinde hava uyarani1 kullanilmistir. Bu uygulamada komsu disler
pamuk pelet ile izole edilerek hassasiyet sikayeti olan disin 1 cm uzagindan ve 1 saniye
stireyle hava spreyi araciligiyla hava uygulamasi yapilmistir (209, 212, 213). Uygulama
ve degerlendirme farkliliklarin1 elimine etmek i¢in ¢aligma boyunca ayni uyaran, tim

hastalara, ayni arastirmaci tarafindan, ayni ortamda uygulanmistir (24).

DH’nin degerlendirilmesi bireyin agri1 olusturan uyaran karsisinda gosterdigi
subjektif cevaba dayanmaktadir. Bu uyaranlara karsi alinan cevabin kisiden kisiye
degisebilir olmasi1 ve/veya hasta tarafindan dogru olarak aktarilamamasi sonuglarin
degerlendirilmesini zorlagtirmaktadir (212). Giliniimiizde DH’nin 06l¢ililmesi ve
degerlendirilmesinde ideal olarak kullanilabilecek standart bir yontem mevcut degildir.
Ancak yapilan klinik ¢alismalarda Visual Analog Skala (VAS) kullanim1 en ¢ok tercih
edilen yontemlerden biridir (213, 214). Calismamizda agr1 siddetinin degerlendirilmesi
icin VAS kullanilmistir. Yapilan diger calismalarda da bu skalanin DH 6Slgiimlerinde,
hastalara bir defa agiklandiktan sonra kolaylikla anlasildigi ve kullanilabildigi
gosterilmistir (186, 214-216). Birgok arastirmada agrinin tespiti i¢cin VAS ile diger
yontemler karsilagtirllmigtir. VAS ile hem hissedilen agrinin ifadesinde hem de
tedaviler arasindaki farklarin gosterilmesinde diger yontemlere gore daha hassas
sonuclar elde edildigi belirtilmistir (217-219). Niimerik bir skala olan VAS’ta birey, hi¢
agr1 olmadigin1 gosteren ‘0’ noktast ve en siddetli agriyr ifade eden ‘10’ noktasi
arasindaki diiz c¢izgiye bir isaret koyarak agriyt daha dogru bir sekilde ve
yonlendirilmeden ifade edebilmektedir (212).
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DH tedavisinde pek ¢ok kimyasal (93, 103, 220-223) ve fiziksel ajan (210, 224-
233) kullanilmis ve gesitli oranlarda basarilar elde edilmistir. Tedaviler, evde hastanin
kendisi tarafindan uygulanabilir veya bir dis hekimi tarafindan profesyonel uygulama
yapilabilir (67). En etkili tedavi yontemi profesyonel uygulamalar olmustur. Ayrica
evde hasta tarafindan uygulanan tedavilerin etki siiresi daha kisadir (67). Bu sebeple
bizim caligmamizda dis hekimliginde profesyonel olarak kullanilan DH giderici
ajanlarin etkinlikleri degerlendirilmistir. DH olusumu {izerine ortaya atilan teorilere
gore dentin tiibiilleri, uyaranlarin dis yiizeyden pulpaya aktariminda onemli bir rol
oynamaktadir (234). Dentin tiibiillerinin daralmasi ya da tamamen tikanmasi basarili bir
DH tedavisinin ana hedefidir. Bu amagla, bu calismada {iretici talimatlarina gore her
ikisinde de dentin tiibiil tikayic1 6zelligi oldugu belirtilen Teethmate Desensitizer ve

Bifluorid 12 vernigin DH giderici etkinliginin karsilastiriimas1 amag¢lanmastir.

Fluoriir iceren ajanlar DH’nin tedavisinde uzun yillardan beri yaygin olarak
kullanilmaktadir ve bircok formda oldugu gibi lak (cila, vernik) formunda da piyasaya
striilmislerdir (35, 82, 235). Sodyum fluorid (NaF) ve kalay fluorid gibi fluorid
bilesiklerin dentin tiibiillerinin tikanmasinda ve klinik olarak DH’nin azaltilmasinda
pozitif etkileri oldugu bildirilmektedir (236). Agiz ortamina agilmis dentin yiizeylerine
NaF uygulanmasi dentin sivisint kalsiyum ve fosfat iyonlarina doyurarak kalsiyum
fluorid (CaF5) kristallerinin ¢okelti olusturmasina ve dentin kanallarinin mekanik olarak
tikanmasina; dolayisiyla kanal c¢aplarinin daralmasina ve uyari iletiminin durmasina
imkan saglamaktadir. Birgok klinik calismada agiga ¢ikmis kok yiizeylerinde, fluortirli
dis macunlar1 ve konsantre fluoriir soliisyonlarinin dentin hassasiyeti tedavisinde etkili

ajanlar oldugu gosterilmistir (191, 237, 238).

Yiiksek konsantrasyonlarda uygulanan fluoriir jellerinin mine erozyonlarinda
yeniden sertlesme (rehardening) yapabildigi ve mine ylizeyinde CaF, tabakasi
olusturarak ikincil bir asit atagina kars1 disin yilizeyini koruyabildigi gosterilmistir (239).
Ancak; NaF jellerinin uygulamasindan sonra fluoriiriin agiz sivilariyla hizlica ¢oziilerek
kaybolmasi nedeniyle bu uygulamanin smirli etkiye sahip oldugu ve tek uygulamanin
dentin kanallarmi1 tikamaya yeterli olmadig1 belirtilmistir (106). Bu sebeple fliioriir

verniklerin kullanimi1 6nerilmis ve fluoriir vernigin tek uygulamada bile etkili bir sekilde
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DH’ni azalttig1 ve bu etkinin uzun siire devam ettigi bildirilmistir (105, 189, 240). Bu
nedenle bu ¢alismada %6 CaF, ve %6 NaF iceren Bifluorid 12 vernik kullanilmistir.
Yiizeye yapisan ve hizli kuruyan vernik, fluorliri miimkiin oldugunca uzun siire
koruyarak, fluoriirun etki edebilmesi i¢in uzun siireli yogun fluoridasyonu miimkiin
kilar. Bifluorid 12 dentin ylizeyinde CaF, ¢oktiirerek bir bariyer olusturur ve dentin
tiibiillerinin tikanmasini saglar (82, 106, 241). Bir klinik ¢alismada Bifluorid 12°nin DH
giderici etkisini 1 ay siirdiirdiigii bildirilmistir (189). Ancak diger bir klinik ¢aligmada
Bifluorid 12, etkisini 1 ay siirdiirse de dokunma uyaranina kars1 1 ay sonunda tekrar DH

belirtileri gézlenmistir (191).

Bifluorid 12 vernik uygulanmasindan hemen sonra SEM kullanilarak dentin
tiibiillerin incelendigi bir in-vitro ¢alismada, dentin tiibiillerinin tikandig1 ancak bir ay
sonra bazi tiibiillerin tekrar acildigr gézlenmistir (240). Bununla birlikte, bu durum,
fluorid vernigin tiikriik veya firgalamaya bagli olarak dentin yiizeyinden ayrilmasina ve

bunun sonucunda tiibiil tikayici etkisinin azalmasina bagli olabilir (35, 235, 240) .

Uretici firmaya gore, Bifluorid 12 dentin yiizeyine uygulandiginda sodyum ve
fluorid ayrismakta, dentin tiibiillerine difiize olan fluor iyonlar1 tiibiil sivisinda ve
tikiiriikte  yiiksek kalsiyum konsantrasyonu olusturarak CaF, olarak tiibiillere
cokelmektedir (242). Vernik kompozisyonunda bulunan CakF; tiibiillere yayilir ve yari-
kalict bir koruyucu tabaka ile sizdirmazlik saglar. Daha dayanikli bir tiibiil tikag
etkinligi i¢in, Bifluorid 12 uygulamasinin iki veya {i¢ kez, 7 giinliik araliklarla tekrar
edilmesi Onerilmektedir. Ancak, bizim c¢aligmamizda her bir ajan birer kez
uygulanmistir. Calismamizda Bifluorid 12 grubu i¢in DH’nin 6 ay boyunca tamamen
ortadan kayboldugu olgularin yaninda; DH’nin tekrar basladigi olgular da mevcuttur
(Tablo 5). Calismanin 1. ay kontroliinde 3 dis ve 6. ay kontroliinde 5 dis olmak iizere
toplam 8 diste yeniden DH’nin basladigi goriilmiistiir. Bu durumun, Bifluorid 12
vernigin tek sefer uygulanmasi nedeniyle tiibiillerin tamaminin tikanmamasi ve dise
zayif baglanma 6zelligi nedeniyle ¢esitli mekanik etkilerle (yiyecekler ve firgalama

gibi) dis ylizeyinden ayrilmasi ile ilgili olabilir (242).
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Teethmate Desensitizer (TMD), kalsiyum fosfat esasli bir maddedir (243-246).
Kalsiyum fosfat bilesikleri, dislerin ana mineral faz1 olan hidroksiapatite aktarilir. Bu
tiir Urtinler gercek biyouyumlu ve biyomimetik materyaller olarak karakterize edilebilir
(245). TMD, bu kategorideki biyomimetik materyallerin DH giderici ajan olarak ilk
pazarlanmis seklidir (186).

Yakin zamanda yayinlanan in vitro degerlendirmelerde, TMD'nin deneysel
versiyonu olan CPD-100 ve ticari {lirlin TMD'nin uygulanmasindan sonra dentinin
hidrolik iletkenliginin 6nemli dl¢lide azaldigr gosterilmistir (186, 247, 248). TMD'nin
diger bir avantaji, tiikkliriigiin kalsiyum ve fosfat ile asir1 doyuruldugu durumlarda, uzun
vadede daha fazla hidroksiapatit kristal biliylimesine katkida bulunmasidir (244, 249).
Teethmate Desensitizer kullanilarak yapilan bir in-vitro calismada TMD, Gluma
Desensitizer, ND-Yag ve Er-Yag lazer tiibiil tikama etkinligi acisindan
karsilastirilmistir. Bu ¢alismaya gére TMD’nin dentin tiibiiliinii ttkama etkinligi diger
gruplara gore daha diisiik bulunsa da; tiibiillerin yarisindan c¢ogunu tikayabildigi
gosterilmis ve ayrica Er-Yag lazer ile birlikte uygulandigi zaman dentin tiibiillerini
tikama etkinliginin %93.3’¢ kadar yiikseldigi bildirilmistir (250). Baska bir in-vitro
calismada da TMD’nin agiga ¢ikmis dentin tiibiillerini kristallestirme yoluyla bloke
ederek DH’yi azalttig1 gosterilmistir (248). Ayrica TMD’nin tiibiil tikagclama etkinligi
ve hidroksiapatit kristali olusturabilme 6zelligi gosterilmis ve bu etkinligini, yapay

tiikiiriik ortaminda, uzun donem siirdiirebildigi bildirilmistir (247, 248).

TMD, dentin tiibiillerinde apatit kristalleri olusmasina yardimci olarak dentini
biyomimetrik olarak yeniden mineralize etme potansiyeline sahiptir. Bu degisimin,
mekanik ozellikleri arttiracagi ve suya bagh hidrolizi engelleyecegi, bdylece zamanla
adezivlerin  dentin  ylizeyine baglanma kuvvetini  artiracagi  bildirilmistir.
Hidroksiapatitin submikron hibrid tabakasi iginde korunmasinin, ilave kimyasal

baglanma i¢in bir reseptor gorevi gorebilecegi de gosterilmistir (251).
TMD ile ilgili literatiirde PUB-MED veri tabanindan ulasabildigimiz 3 adet klinik

calisma bulunmaktadir (186, 199, 252). Bu klinik ¢alismalardan biri beyazlatma tedavisi

sonrasinda DH giderici etkinligin degerlendirilmesi; digeri kron restorasyonu yapilacak
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olan prepare edilmis dislerde kron simantasyonu oOncesi ve sonrasinda DH’nin
giderilmesi ile ilgilidir (199, 252). Bu iki klinik c¢alisma, bizim calismamiz ile
karsilagtirilabilecek verilere sahip degildir. Bizim calismamiz ile karsilastirilabilecek
verilere sahip yalnizca bir adet klinik calismaya ulasilabilmistir. Bu ¢alismada
baslangigta ortalama 3-4 VAS skoru olan DH sikayetine sahip bireylerde TMD’nin
uygulamadan hemen sonra ve uzun siireli (6 ay) DH giderici etkinligi oldugu
kanitlanmistir (186). Bizim calismamizda da TMD i¢in, DH’ nin uygulamadan hemen
sonra ve | hafta, 1 ay, 3 ay, 6 ay takip kontrollerinde baslangic DH’ye gore anlamli
oranda azalma oldugu gozlendi. Bu bulgular sonucunda TMD’nin DH’yi uzun siireli

olarak engelleyebildigi gdsterildi.

Ancak; 1. ay sonunda 4 dis; 3. ay sonunda 2 dis ve 6. ay sonunda 6 dis olmak
lizere toplam 12 diste yeniden DH baslangic1 gdzlendi. Uretici talimatlarina gére TMD,
belirli araliklarla birden fazla sayida uygulandiginda DH giderici etkisinin artacagi ileri
stiriilmektedir (253). Bizim g¢alismamizda ise TMD de Bifluorid 12 gibi c¢alisma
baslangicinda bir kez uygulanmistir. Hem TMD hem de Bifluorid 12 vernik i¢in DH’nin
yeniden baglayabildigi goriildii. Bu durum, iirlinlerin yalnizca bir kez uygulanmasindan
ve tek uygulamanin dentin tiibiillerini tikamada yeterince basarili olmamasindan
kaynaklanabilir. Ayrica bireylerin agr esigi degisken olup; ayni birey farkli zamanlarda
farkli agr1 algisina sahip olabilmektedir. Bunun yaninda dislerini sert fircalayan
bireylerde fircalama abrazyonu sebebi ile DH giderici ajanlarin ulastigi derinlige kadar

olan dentin ylizeyi asinabilir.

Bu retrospektif ¢alismanin bulgularina gére; TMD ve Bifluorid 12 vernigin DH
giderici etkinlikleri 6 ay sonunda benzer bulundu. Ancak bu ajanlarin klinik
etkinliklerinin belirlenmesi amaciyla daha fazla sayida birey ve dis ile yapilacak klinik
calismalara ihtiya¢ vardir. DH goriilme sikliginin gelecekte, agiz bakimina verilen
Oonemin artmasina ve asidik yiyeceklerin alimindaki artisa bagl olarak ozellikle geng
yas gruplarinda daha yaygin diizeyde olacagi diisiiniilmektedir (33). Bu sebeple

oniimiizdeki yillarda DH giderici tedavinin 6nemi artacaktir.
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Ayrica bu calismada yalnizca iki DH giderici ajanin 6 aylik klinik etkinlikleri
degerlendirilmistir. Klinik kullanim i¢in piyasada pek ¢ok DH giderici ajan mevcuttur.
Bu ajanlarin klinik etkinliklerinin degerlendirilmesi amaciyla, farkli etki mekanizmasina
sahip DH giderici ajanlarin kullanildigi, daha fazla birey ve dis sayisini igeren, uzun

vadeli, klinik ve laboratuvar ¢aligmalarina ihtiya¢ vardir.
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8. SONUCLAR ve ONERILER

Bu retrospektif tez ¢aligmasinda dentin hassasiyet giderici ajanlar olan Teethmate
Desensitizer ve Bifluorid 12 vernik {iriinlerinin dentin hassasiyeti giderici etkinlikleri
degerlendirilmis ve su sonuclara ulagilmistir;

1. Teethmate Desensitizer’in dentin hassasiyet giderici etkinliginin 6 ay boyunca
devam ettigi belirlendi.

2. Bifluorid 12 vernigin de dentin hassasiyet giderici etkinliginin 6 ay boyunca
devam ettigi belirlendi.

3. Her iki dentin hassasiyet giderici ajanin etkinliklerinin benzer oldugu goriildii.

4. Teethmate Desensitizer ve Bifluorid 12 vernik ile yapilmis klinik ¢aligma sayist
cok azdir ve bu ajanlar ile ilgili yapilacak klinik ¢alismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Bu ¢alisma retrospektif bir calisma olup; Teethmate Desensitizer ve Bifluorid
12°nin dentin hassasiyet giderici etkinliklerinin 6 aylik degerlendirilmesini igerir. Bu
bulgularin 15181nda, literatiirde uzun vadeli klinik calismalarin eksikliginin giderilmesi
amaciyla, bu ajanlarin farkli etki mekanizmasina sahip dentin hassasiyet giderici
ajanlarla karsilastirildigi, birey ve dis sayismin arttirildigi, uzun vadeli klinik

calismalarin yapilmasi 6nerilmektedir.
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