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OZET

Dentin hassasiyeti, populasyonun biyuk boélimund etkileyen énemli bir
klinik sorundur. Baska bir defekt ya da hastalik olmayan diste termal, dokunma,
ozmotik veya kimyasal ajanlara cevaben acgik dentin ylzeyinde olusan kisa

sureli ve keskin agri olarak belirti vermektedir.

Dentin ylzeyinin agiga ¢ikmasi atrizyon, erozyon, abrazyon lezyonlariyla

ya da hatali dis fircalama sonucu ortaya ¢ikan diseti gcekilmesi ortama acilabilir.

Hastalar yeme, igme, dis fircalama ve solunum sirasinda dentin
hassasiyeti nedeniyle rahatsizlik duyarlar. Klinik muayeneler sonucunda dentin

o

hassasiyetinin prevalansinin %4-74 arasinda degistigi gorulmustur.

Dentin hassasiyetinin mekanizmasini agiklayabilmek igin 6nerilen teoriler
arasinda en c¢ok kabul goreni hidrodinamik teoridir. Bu teoriye gore dentin
tubdllerinin igindeki sivinin hareketi sonucunda dis yapisinda dentin iginde ve

pulpa dokusunda bulunan duyusal sinirler aktive olurlar.

Dentin hassasiyetinin tedavi yontemlerinden biri agiga ¢ikmis dentin
tubdllerinin - ttkanmasidir. Bu islem icin c¢esitli materyal ve yontemler

kullanilabilir.

Bizim calismamizda dentin tubullerini tikayarak dentin hassasiyetini
tedavi etmek icin dort farkli malzeme kullaniimigtir. Bu ¢alismanin amaci dentin
hassasiyeti tedavisinde kullanilan amorf kalsiyum fosfat igerikli ajanin

etkinliginin karsilagtirmali olarak degerlendiriimesidir.

Alti erkek ve ondort kadin hasta bu ¢alismaya dahil edilmigtir. Toplam
100 dis ve 20 hasta calisiimistir. Hassasiyeti olan digler rastgele bes gruba
ayrilmistir.  Bu gruplardaki diglere sirasiyla Gluma hassasiyet giderici
(Gluteraldehit), Fluor Protector (%0,1 flor), Enamel Pro vernik (amorf kalsiyum
fosfat ve %5 flor), Bisblock (oksalik asit) uygulanmis ve besinci dis kontrol

olarak belirlenmis.



Klinik parametrelere ait Olcimler, sondalama derinligi (SD), gingival
indeks (Gl), plak indeksi (Pl), diseti cekilmesi (REC), tum diglerin alti
bdlgesinden yapildi.

Calismamizda hastalarin degisik uyaranlara verdigi cevabi dlgmek igin
gorsel agri skalasi kullanildi (VAS). Tedaviden 6nce ve tedaviden hemen sonra,
birinci, dordincu ve onaltinci haftalarda agri skalasi 6lgimleri kaydedildi.

Calismamizin sonucuna goOre test edilen tim materyaller dentin
hassasiyetinin tedavisinde etkili olmustur. En basarili sonuglar Gluma ve
Bisblock ile elde edilirken, Enamel Pro ve Fluor Protector orta seviyede etki
goOstermigtir. Calisma boyunca kullanilan materyallerin higbirinden kaynaklanan
bir komplikasyon kaydedilmedi.

Tarama elektron mikroskobisi ile yapilan incelemelerde dentin tabdullerinin
Gluma ve BisBlock gruplarinda kismen veya tamamen kapandigi, Bisblock
orneklerinde oksalat kristallerinin tubul igerisine kadar ilerledigi gozlendi. Fluor
Protector grubunda yuzeyel olarak tubul agizlarinin daraldigi veya tikandigi
bulgulanirken Enamel Pro orneklerinde dentin pargalarinin tikurik igerisinde

saklanmamasi nedeniyle, bu durum son derece sinirli seviyede idi.

Sonug olarak Enamel Pro vernik Gluma veya BisBlock kadar olmasa da
dentin duyarliiginin giderilmesinde kullanilabilecek bir ajandir.

Anahtar kelimeler: Dentin hassasiyeti, amorf kalsiyum fosfat, tarama

elektron mikroskobu
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ABSTRACT
Dentin hypersensitivity is an important clinical problem affecting a large
part of population. Dentin hypersensitivity is characterized by short and dull
pain derived from exposed dentin in response to chemical, thermal, tactile or
osmotic stimuli which cannot be explained as any other dental defect or

pathology.

The etiology of dentin exposure is multifactorial. Dentin tubules exposed
as a result of attrition, abrasion, erosion lesions or gingival recessions due to

incorrect toothbrushing etc.

Dentin hypersensitivity may disturb the patient during eating, drinking,

brushing and breathing.

Clinical examinations demonstrated that the prevalence of dentinal
hypersensitivity changes between %4-74.

Several theories have been proposed to explain the mechanism while the
hydrodynamic theory being currently accepted. According to this theory fluids
within the dentinal tubules are disturbed by several stimuli and this fluid
changes result in activation of sensory nerves in the pulp/inner dentine region of
the tooth.

Treatment of dentinal hypersensitivity by occluding exposed dentinal

tubules is achieved by several materials and methods.

In our study four different materials have been used to occlude exposed
dentinal tubules. The aim of this study was to investigate and compare the

clinical effectiveness of amorphous calcium phosphate formula varnish.

Six men and fourteen women were included to the study. A total of 100
teeth in 20 patients were studied. Hypersensitive teeth were divided into five
groups. Gluma desensitizer (Glutaraldehide), Fluor Protector (0,1 fluoride),
Enamel Pro varnish (amorphous calcium phosphate formula with 5% fluoride),
BisBlock (Oxalic Acid) were applied randomly to teeth and the 5th tooth was
assigned as control.
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Full mouth periodontal parameters including probing depths (PD),
gingival index (Gl), plaque index (PI), gingival recession (REC) were measured

at six sites for each tooth.

A visual analogue scale (VAS) was used to determine responses to
different stimuli. VAS scores were recorded before and after treatment, first
week, fourth week and sixteenth week.

According to the results of our study, all materials were effective for the
treatment of dentine hypersensitivity. Best results were obtained with Gluma
and BisBlock. Enamel Pro Varnish (amorphous calcium phosphate) and Fluor
Protector were mildly effective. No complications were recorded for any of the

materials.

Dentin tubules were partially or fully occluded for Gluma and BisBlock
specimens, oxalate crystals were located deeply in the tubules. Dentin tubule
openings were narrowed or superficially occluded for Fluor Protector group
while limited occlusion was observed for Enamel Pro varnish because the

specimens were not stored in saliva.

In the limits of this study Gluma and BisBlock were very effective in
treating dentinal hypersensitivity while Enamel Pro varnish not effective as thm
could be used as an alternative agent.

Keywords: Dentin hypersensitivity, amorphous calcium phosphate,

scanning electron microscope (SEM)
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1 GIiRIS

Dentin hassasiyeti ginimuzde ¢ok sik kargilasilan bir klinik durumdur.
Ozellikle periodontal tedaviler sonrasinda nerdeyse hemen her hastada dentin
hassasiyeti sikayetiyle karsi kargiya kalmaktayiz. Bu durum hastalarimizin biz
hekimleri iyi ya da kotu hekim olarak degerlendirmelerinde de rol oynamaktadir.
Hastalar her ne kadar yapilan periodontal tedavinin bilincinde olsalar da diseti
yapilan islemler sonucunda hassasiyet duyduklarinda gordikleri tedaviyi ya da
tedavi yapan hekimi sorgulamaktadirlar. Dentin hassasiyeti bu yuzden de

uzerinde durulmasi gereken dnemli bir durumdur.
Dentin hassasiyetine ne neden olmaktadir?

Dentin hassasiyetine neden olan ¢ok sayida ve cesitli etiyolojik faktor
vardir. Dentin dis pulpasiyla yakin iligkili olmasi nedeniyle dogal olarak hassas
bir yapidir (1). Dentinin bu hassas yapisi baska dokular tarafindan
ortuldugunden normalde bir sorun yaratmamaktadir. Ancak dentin hassasiyeti
gorulen hastalarda mikroskobik inceleme sonrasi dentin tlbdullerinin daha fazla

sayida ve daha genis olduklari gérulmastur (2).

Dentin ylUzeyinin agida c¢ikmasinda mine ve/veya sement dokusunun
kaybolmasi ve diseti ¢ekilmesi rol oynar. Abrazyon, atrizyon, abfraksiyon,
erozyon gibi durumlar dis ylzeyinden sert doku kaybiyla sonuglanir ve dentin

aciga cikar.

Digeti cekilmesi ise hassasiyet agisindan daha 6nemli bir durumdur
cunkl c¢ekilme sonrasi ortaya ¢ikan kOk ylzeyinde dentin Uzerinde ince ve
kolayca uzaklastirilan bir sement tabakasi vardir (3). Periodontal operasyonlar,
yanhs dis fircalama, nekrotizan Ulseratif gingivitis, yas, disin pozisyonu diseti

cekilmelerinde rol oynayan faktorlerdir.

Gunumuzde kabul edilen dentin hassasiyeti olusma teorisi; dentin
tubdlleri arasi sivinin hareket etmesi esasina dayanir ve hidrodinamik teori

adini alir. Bu teoriye gore, dentin Uzerine gelen bir uyaran sonucunda dentin



tubdllerindeki sivi akis hizi degigir. Bu sivi hareketi sonrasinda dentin
tubullerindeki veya pulpanin dig sinirindaki sinir lifleri aktive olur.

Dentin Uzerine sogutma, kurutma ya da hipertonik bir kimyasal
uygulanmasi sonucunda dentin sivisi pulpadan uzaklasir. Sicak, sondalama
gibi uyaranlarda ise bu sivi pulpaya dogru hareket eder. Pulpanin disina dogru
hareket eden sivi daha aktif olan sinirleri uyaracagindan soguk sonrasi daha
keskin bir agr olusur. Dentin hassasiyeti ilk olarak A-& fibrillerinden iletilir.
Hassasiyet uyarana kargi olustugundan uyaran ortadan kalktiginda agri

kaybolur.

Dentin hassasiyeti icin Onerilen tedaviler evde ve Klinikte yapilan

uygulamalar olarak ikiye ayrilimaktadir.

Hastalar kendi kullanacaklari florlrli gargaralar, dis macunlari vb. ile

evde hassasiyet sorunlarini bir miktar ¢ozebilirler.

Bunun disinda daha ileri olan durumlarda hekim tarafindan Kklinikte
uygulanabilecek cesitli kimyasal ya da fiziksel ajanlar yardimiyla asiri duyarlilik

tedavisi yapilabilmektedir.

Dentin agir hassasiyetinin tedavisi genel olarak dentin tubullerindeki sivi
akisini azaltmak, sinir iletimini bloke etmek ve dentin tubul agizlarinin

kapatiimasina yonelik ajanlarin kullanimina dayahdir (4).

Dentin tabullerindeki sivi akigini azaltmak igin bircok fiziksel ve kimyasal
ajan kullanilir. Bu ajanlar tedavi sirasinda smear tabakasi olugsumunu veya
tubdllerin tikanmasini saglar. Tubullerin tikanmasinda kompozit rezinler, cam
lyonomer simanlar, bonding ajanlar; stronsiyum klorit veya asetat; aluminyum,
potasyum veya ferrik oksalat; silika veya kalsiyum iceren materyaller ve protein
cokelticiler  kullanilabilir. Bu ajanlarla sonu¢ alinamadiginda; dentin
hassasiyetinin kaynagi diseti ¢ekilmesiyse acgiktaki kok yuzeyini kapatmaya
yonelik cerrahi iglemler veya ilgili disin devital hale getirilmesi igin kanal tedavisi

uygulamalar alternatif tedavi yontemleridir.

Tabul ttkanmasi dentin hassasiyeti tedavisinde tercih edilecek ilk tedavi

segenegi olmalidir. Bu amaca yonelik kullanilan malzemelerin etkinlik sureleri



malzemenin cinsine ve uygulanan bireyin beslenme ve fircalama

aliskanliklarina gore degigsmektedir.

Calismamizin hipotezi normal dentindeki hidroksiapatit kristallerinin
yeniden olugsmasini saglayan amorf kalsiyum fosfat icerikli vernikle agik dentin

tubullerinin daha gabuk ve uzun sureli tikanacagidir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Dentin Yapisi

Dentin kron yuzeyinde mine ile kok ylzeyinde ise sement tabakasi ile
pulpa dokusu arasinda bulunan ve disin asil kutlesini olusturan, dise seklini
veren por6z ve sarimsi renkli, 1s1g1 yari gegirgen 0Ozellie sahip bir yapidir.
Dentin diglerin ana hacmini olusturur ve mezoderm kokenlidir. Gelisme ve
kimyasal yapi bakimindan kemige benzer ancak kompakt kemikten daha sert
olan dentin yapisi elastik olmasi ve deformasyonlara kargi koyabilmesiyle de

disin mine tabakasindan farkli 6zelliklere sahiptir (5).

Baslangigcta dental papilla hicrelerinin gogu benzer goérinimde
embriyonik karakterli ve mezodermal orijinlidirler. ic mine epitelinin etkisiyle
buraya komgu dental papilla hucreleri farklilagsmaya baslarlar. Bu diferansiasyon

ile odontoblast tabakasi olusur (6).

Odontoblast hucreleri tarafindan olusturulan bu por6z ve sarimsi kemik
benzeri yapinin agirlik olarak % 70’ini inorganik materyaller olustururken %
20’sini organik materyaller, % 10’unu su olusturur (7-8).

Hacimsel olarak %45-%50’si inorganik, %30'u organik,%20-25'i sudur
(9).

Dentinin 2,05-2,30 g/cm® arasinda degisen yiiksek yogunluguna bagl
olarak, agirlik yuzdesi hacim yuzdesinden ¢ok daha fazladir (10).

Dentinin su igerigi lokalizasyonla birlikte degismekle beraber, su igeriginin

% 8-16 arasinda oldugu rapor edilmektedir (11).

Organik matriksin yaklasik %901 kollajen fibrillerden olusur (7, 11). Ana
maddesi mukopolisakkarittir. Kollajenler organik matriksin minerilizasyonu igin

bir cati vazifesi gorur, dentine dayaniklilik ve esneklik saglarlar.

Dentin matriksindeki yodun olarak bulunan tip 1 kollajen tubdllerin uzun
eksenlerine dikey olarak yerlesim gosterir (12-13). Tip 1 kollajen diginda
dentinin yapisinda tip 5 ve tip 6 kollajen, pulpaya yakin bdlgedeki predentinde
tip 3 kollajen de bulunur (14).



Kollajen fibriller 0,05-0,20 um gapindadir ve 640 A araliklarla tekrarlanan
periyodik enine gizgilenmeler gdsterirler (15).

Bu durum organik matriksin tzerine hidroksiapatit kristallerinin cokmesini
saglar. Bu sayede kollajen lifler birbirleriyle ¢ok siki temasta olup demetler

yaparlar.

Organik yapinin diger bilesenleri ise mineralizasyonda rol oynayan
fosfoproteinler,  glikozaminoglikanlar,  minerilizasyonu inhibe  edebilen
proteoglikanlar, proteinler, odontoblastik aktivede gorev alan asidik
glikoproteinler, odontoblastlari kontrol eden buyume faktorleri ve mineral
bicimlenmesine katilmasi i¢in yaglardir (7-8, 11, 16-17).

Dentinin inorganik yapisinda kalsiyum fosfat ve kalsiyum hidroksit
bilesimindeki hidroksiapatit (Cai1o[POa4]s[OH]2) bulunur.

Dentindeki hidroksiapatit kristalleri minedekinden daha kuguk yapidadir
(10).

Bu hidroksiapatit kristallerin boylari 200-1000 A, genislikleri ise 30 A
civarindadir (18). Boylelikle dentin dokusunda hacimce daha cok total yizey
alani iggal ederler. Bunun sonucu olarak da asitte daha ¢abuk erirler ve dentin
curigu minedekine oranla daha hizli ilerler. Diger buyuk inorganik bilesenler
arasinda karbonat, magnezyum, potasyum, demir, ginko ve kursun vardir (19-
20).

Histolojik olarak incelediginde dentinin baslica histolojik yapi elemanlari
dentin kanallari-dentin tabdlleri, dentin dokusunu olusturan odontoblast
hlcreleri ve bunlarin uzantilari, dentin kanallarinin etrafini saran peritubuler

dentin ile intertiibller dentindir.



Sekil 2.2. Dentin tubullerinin elektron mikroskobik goérunttsu

Dentin tibuld ya da dentin kanali disin merkezinden dentin igine yayilan
mikro kanallardir. Dentin kanallar bir S harfi gizercesine dalgalanarak uzanirlar.
Ancak bu dalgalanma kronun tepe noktasi ile kok kisminda ¢ok daha az
belirlidir(21). Dentin kanallarinin igini; govdesi pulpanin geperlerine siralanmis
olan odontoblast hlcrelerine ait bir uzanti doldurur. Bu uzantilara Tomes lifleri
adi verilir. Odontoblast uzantilari ile kanal duvari arasinda kalan boslukta dentin
sivisi bulunur. Digin koronal kismindaki dentin tuballeri mineden pulpaya uzanir
ve 2,5-3,5 mm uzunlugundadir. Dentin tubdlleri en genig pulpada, en dar mine-
dentin birlesimindedir. Genglerde dentin kanallari pulpa odasi yakinlarinda 3-4

Mm ¢apinda iken mine-dentin sinirinda bu ¢ap 2 ym’ye kadar dusmektedir.



Daha derindeki dentin tubdllerinin ¢aplarinin daha genis olmasi nedeniyle
bu bolgelerde dentin sivisi yogunlugu da artar. Dolayisiyla derin dentin yuzeyel

dentinden daha nemli bir yapiya sahiptir.

Dentin kanallarinin mine-dentin sinirinda veya sement yakininda mm?
deki sayisi 70000-90000 arasindadir. Dentin kanallarinin mm? deki sayisi pulpa
yakininda 30000-75000 olarak degisir (22-25). Dentin kanallari mine-dentin
sinirinda dallara ayrilarak mine altinda ag benzeri bir yapi olustururlar. Ancak
kanallarin dallanmasi sadece ug¢ kisimda olmayip butin dentin kitlesi iginde
gorulmektedir. Kanallar devamli olarak diger kanallara agilan yan kanalciklar
vermektedir. Tomes lifleri, dentin kanallarinin yan dal verdikleri yerlerde
dallanan yan kanalciklari da isgal ederler bu ag seklindeki yapi sayesinde mine
ya da dentin Uzerinde olusabilecek herhangi bir kimyasal, bakteriyel, fiziksel,

termal ve travmatik uyaran dentin kanallari vasitasiyla pulpaya iletilir.

Operatif islemler sirasinda g¢esitli uyaranlarin odontoblast uzantilari
yoluyla pulpa yakininda dentin kanallari iginde yer alan agri reseptorlerine

iletilmesi nedeniyle dislerde duyarlilik olusmaktadir.

Perittibliler
dentin

Dentin Tuabdlh

intertubuler
dentin

Sekil 2.3. Dentin tubullinin yapisi

Peritubuler dentin koronal dentin kanallarinin etrafini saran kollajenden

fakir halka seklindeki yapidir. Dentin kanallarina dik alinan bir kesitte



odontoblast uzantisi etrafinda gorilen, 111 iyi gegiren ve butin kanah bir kilif
gibi kaplayan bir yapi olarak gorunir. Peritibuler dentin diglerin dis etkenlere

maruz kalmasi sonucu olusan hipermineralize bir dokudur (26).

interttibliler dentin ise asil dentin dokusunun ana yapisini olusturur. Yine
dentin kanallarina dik alinan bir kesitte peritubuler dentin halkaciklar arasinda
kalan daha az mineralize bir yapi olarak gdze garpar (26). intertiibiiler dentinin
kapladigi alan mine-dentin sinirindan pulpaya dogru gidildikgce 6énemli oranda
azalir (27).

Dentinin histolojik yapisina bakildiginda dentinin farkh derinliklerindeki
mineral ve su icerigi, organik ve inorganik yapisi degiskenlik gosterebilir.
Ortalama mineral icerigi dentinin derinligiyle degismemesine ragmen,
kollajenden zengin intertibller dentinin miktari, dentin derinligi arttikca
azalmakta, hipermineralize peritubuler dentin miktari ise artmaktadir. Dentin
hacmi bagina dugen kollajen miktari da yuzeyel dentinden derin dentine dogru
azalir (28).

Dentin dokusu histolojik olarak incelendiginde mineden farkh olarak
odontoblastlar, ndronlar gibi vital yapilar icermektedir. Noronlar duyusal bilgileri
tasir. Dentin kemik dokusundan farkli olarak kan damari igermez. Ayrica
dentinin tamir kapasitesi de sinirhdir.

2.1.1 Dentin tabakalari

Dentin yapisal olarak incelendiginde primer, sekonder ve tersiyer dentin

olmak uzere Ug yapiya ayrilir.

Primer dentin; mine ile pulpa odasi arasindaki dentinin en belirgin
kismidir. Primer dentin dis oral kaviteye sirmeden énce yapilanmaya baslar ve

dis surdukten sonra kdk ucu kapanincaya kadar olusmaya devam eder.

Primer dentinin mine dokusuna en yakin olan kismi ektomezensimal
hicrelerden koken alan yeni farklilasmis odontoblastlar tarafindan olusturulan
manto dentinidir. Yaklagik olarak 1ffh kainligindadir. Manto dentininin
kollajen yapisi daha zayiftir ve de daha az mineralize olmus bir yapidir. Primer

dentin yapimi gunde ortalama 4 ym kalinhgindadir (29).



Sekonder dentin; kok formasyonunun tamamlanmasi ve kok ucunun
kapanmasindan sonra olusmaya baslar. Genellikle dis surdukten ve fonksiyona
girdikten sonra olusan dentin tipidir. Primer dentine gére daha yavas olusturulur.
Gunde yaklasik olarak 0,59um kalnliginda dretilir  (30). Yillar boyunca, pulpa
odasinin etrafinda ¢ok fazla miktarda sekonder dentin olusturulmasi sonucu
pulpa odasi giderek daralir. Benzer bir sekilde, sekonder dentin formasyonu kok

kanalinin yasla birlikte daralmasina neden olur (11).

Primer dentin ve sekonder dentini de ayni odontoblastlar olusturdugu
icin, tubullerin devamlihgi korunur. Sekonder dentinin veya henluz sekonder
dentin olusmaya baglamamis ise, primer dentinin pulpaya komsgu olan yuzinde
tam mineralize olmamig bir tabaka vardir ki bu tabakaya predentin denir. Bu
tabaka odontoblastlar ve mineralize dentin arasinda yerlesmis mineralize
olmamig organik matriksten olusur. Dentin tubulleri predentinde de kesintisiz
olarak devam ederler. Predentin kollajen proteoglikan ve glikoprotein igerir.
Hematoksilen eozin ile yapilan boyamada dentine gbére daha az koyulukta

izlenir. Kemik yapimindaki osteoid dokuya benzer bir yapisi vardir.

Tersiyer dentin; iritasyon dentini, irregller sekonder dentin, reaksiyonel
dentin, tamir dentini ya da koruyucu dentin olarak da bilinir.

Sekonder dentin yapimi devam ederken c¢urluk, atrizyon, abrazyon,
erozyon veya restoratif islemler gibi herhangi bir uyaran sonucunda pulpa-
dentin kompleksi etkilenir, etkilenen alana bagl olarak az veya ¢ok genis bir
alanda dentin yapimi hizlanir, odontoblastlar tarafindan bu kez daha hizli
yapilan bu dentin tersiyer dentindir (30-31).

Tersiyer dentin reaksiyoner ve tamir tipi olmak Uzere ikiye ayrilir. Bu iki
tersiyer dentin tipini birbirinden ayrilmasi farkli kosullar altinda farkh htcreler

tarafindan olusturuldugu icin 6nemlidir (31).
Reaksiyoner dentin yapim hizi sekonder dentinden oldukga hizhidir (32).

Pulpa-dentin kompleksini etkileyen uyaranin siddeti hafif ya da orta ise
olusan dentin reaksiyoner dentindir. Sekonder dentini olusturan odontoblastlar

tarafindan yapilir. Bu sekilde pulpa korunur.



Pulpa-dentin kompleksini etkileyen uyaranin siddeti ¢ok fazla ise ya da
uyaranin etkisi dogrudan dentinde ise ve pulpaya yaklagiyorsa bu uyaranin
etkilerinin ilerlemesini yavaslatmak i¢in bu bdlgedeki odontoblastlar 6lmeye
baslarlar. Bununla birlikte uyaranin etkiledigi bolgeye komsu pulpa dokusunda
bulunan kok hucreleri ya da farklilasmamis mezensimal hicreler odontoblast
benzeri hucrelere farklilagarak bir baska tersiyer dentin tipi olan tamir dentinini
olusturmaya baglarlar. Bdylece pulpa dokusunda olusabilecek pulpitisten
korunmaya calisilir. Tamir dentini olugsmaya basladiginda dis son derece 6nemli
bir yaralanma durumuyla karsi karsiya gelmigtir. Histolojik olarak duzensiz kanal
yapilarindan bu iki dentin birbirinden ayirt edilir (30, 33).

Sekonder dentin ile tersiyer dentin arasinda dentin kanallarinin buttnlagu
bozulmus ve bir set olusturulmaya caligiimistir. Bu sekilde uyaranlarin etkilerinin

pulpaya gegisi onlenmeye galisilir. Bu yapi dentin sivisinin iletimini de etkiler.

2.1.2 Odontoblastlar

Odontoblastlar pulpa dokusunun dentine komsu yuzeyinde yer alan tek
yonlu fonksiyon gdsterebilen ileri derecede diferansiye olmus 6zel bag dokusu
hiicreleridir. Intrauterin  hayatin  17-18. haftasinda olugmaya baslayan
odontoblastlar herhangi bir sorun olmadigi surece Olene kadar canliliklarini
korurlar ve dentin yapimina katilirlar. Kron pulpasinda uzun silindirik
bigimdedirler. Kok pulpasinin orta bdlimunde kubik sekil almaya baslarlar.
Apikal foramen vyakininda ise ince ve yassi bir goérinim alirlar. Kron
pulpasindaki silindirik odontoblastlar duzenli kanallar tasiyan dentin dokusu
yaparlar. Apikal bolgeye yakin yer alan ve sekil itibariyle fibroblastlari andiran
odontoblastlar ise iyi histodiferansiyasyon gostermedikleri icin bu hicrelerin
yaptigi dentin dokusu az sayida kanal tasir. Yeni arastirmalar apikal bdlgede
olusan sert dokunun dentinden ¢ok sement-dentin karigimi bir sert dokuya
benzedigini gostermektedir (34). Odontoblast hicrelerinin ultrastriktirel
Ozellikleri bunlarin kollajen sentezinde aktif oldugunu ortaya ¢ikarmaktadir. Kok
pulpasinda yer alan odontoblastlar; kdkte birim alana disen dentin kanali sayisi
kron pulpasindakinden az oldugu i¢in kronda oldugu gibi sikisik bir sekilde
yerlesmemiglerdir. Yanlara dogru daha rahat bir sekilde yerlesirler. Bitisik
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odontoblastlar arasinda ¢ok 0zel hicre baglantisi vardir. Bu desmozoma
benzer baglantilar predentin sinirinda yer alan odontoblastlari mekanik olarak
birbiriyle birlestiren baglanti plaklari olustururlar. Odontoblastlar arasindaki
boslukta bulunan baglantilar nedeniyle elektriksel bir uyari hlcreler arasinda
rahatlikla yayilabilir. Bu hucreler arasi baglanti sistemleri; odontoblastlar
arasindan sivi plazma proteinler, kapiller ve sinir liflerinin gegmesine mani
olmaz. Odontoblast hucrelerinin protoplazmik uzantilari dentin kanallar iginde
uzanirlar. Hlcreler bu uzanti Gzerinden dentin dokusu ile iyon ve bazi diger

maddelerin aligverisini yurutur (35).

Sekil 2.4. Odontoblast hicrelerinin dentin tibdllerinde yayilimi

2.2 Dentin hassasiyeti

Cok sayida hasta i1s1, dokunma, tath ya da eksi gibi uyarilara karsi
hassasiyet duyduklarinda, agrilarina ¢are bulmak amaciyla dis hekimlerine
basvururlar. Ortama aciimig dentinden kaynaklanan bu agri, kimyasal, dokunma
ya da ozmotik uyarilara karsi verilen yanit olup, siklik ve siddetinde degisiklik
gOsterebilir. Boylece, bir uyari karsisinda, ani ve keskin bir agri, ya da tim bu

belirtilerin kombinasyonu seklinde bir agri meydana gelebilir.
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Addy ve Dowell’a gore bu ozellikleri tasiyan; fakat diger dental patolojik
nitelikleri  olmayan agrih  semptomlar, dentin  hassasiyeti  olarak

tanimlanmaktadir (36).

1994 yilinda toplanan Amerikan Dis Hekimleri Birligi'nin bilimsel komitesi
dentin hassasiyetinin tanimini biraz degistirerek standardize etmistir (37). Bu
tanima gore dentin hassasiyeti herhangi bir dental defekt veya patoloji ile
aciklanamayan, kimyasal, termal, temas, ozmotik veya buharlastirici uyarana
kargl ortama aciimis dentin yuzeylerinden yayilan, kisa sureli keskin bir agr

olarak tanimlanmaktadir (37-39).

Bu standart tanima gore dentin hassasiyetinin teshisinde bu agriya
benzer semptomlar verebilecek ortama aciimig dentin disindaki herhangi bir
diger dental defekt veya patolojiye bagli agri belirtileri elimine edilmelidir (37,
40).

Dentin hassasiyetinin, gergcek bir hastalik olmaktan c¢ok, bir birlesik
semptomlar dizisi oldugu ve hastanin agriya verdigi tepkinin tedavi yoluna

gidilip gidilmeyecegini gdésterdigi disunilmektedir (36).

Hastanin yaptigi agrn yorumu, agri esigini etkileyen bircok psikolojik
faktore bagl oldugundan, zorunlu olarak subjektif dlgutlere gore degerlendirme
yapilmaktadir ki bu, duyarli ve kesin bir 6lgut sayilmamaktadir (36).

Son yillarda, SEM ve mikro analizlerle yapilan incelemeler, arastirmalara
daha objektif dederlendirme yontemleri kazandirmistir (41). Bununla birlikte
normal dentin duyarlihd! ile patolojik dentin hassasiyeti arasindaki farki
belirlemek cok zordur bu nedenle dentin hassasiyeti tablosu klinik olarak ele
alinmalidir (37-38).

Dentin hassasiyetinin verdigi rahatsizligin yani sira, oral hijyen
islemlerinin uygulanmasinda gugclukler gibi sorunlara da yol actigi gosterilmigtir
(42). Hassasiyet nedeniyle agri duyan bazi hastalar, dis firgasini agrilh bolgeye
tatbik edemediginden plag! dislerinden uzaklagtiramamaktadir. Yetersiz plak
kontroliiniin de dentin hassasiyeti agisindan olumsuz sonuglar dogurdugu
bilinmektedir. Buna ek olarak periodontal tedavi sonrasinda dentin tabullerinin
ekspoze olmasiyla ilgili olarak yapilan gok sayida ¢alismada, tekrarlanan kuretaj
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ve kok duzeltmesi islemlerinin, sadece kok yluzeyindeki bakteriyel depozitleri
elimine etmekle kalmadigi, ayni zamanda sement ve yuzeyel dentini de ortadan
kaldirdigi belirtilmistir (43). Buna bagli olarak ortaya ¢ikan agri semptomlarinin
da tedavi sonrasindaki ilk haftada geliserek doruk noktaya ulastigi gosterilmistir.
Boylece aylar, yillar boyu devam edebilen hassasiyetlerin diger bir deyigle

dentin hipersensitivitesinin periodontoloji agisindan énemi vurgulanmistir (44).

Dikkate deger diger bir konu da dentin hassasiyeti sorunu olan birgok
hastanin ileri dizeylerde plak kontroline badl iyi bir agiz hijyenine sahip
oldugudur. Bu durum da, hipersensitivite, azalmis plak kontroll, daha ileri
periodontal hastalik, daha fazla diseti gekilmesi ve sonugta yine hipersensitivite
gelisimi seklindeki siklustan olusan bir kisir dongu varligiyla ilgili hipotezle
celismektedir (45).

Kaninler, |. premolarlar, anteriorlar, Il. premolarlar sirasiyla en ¢ok
etkilenen dislerdir. En az etkilenen disler molarlardir. Diglerin daha ¢ok bukkal
servikal bolgeleri etkilenir. Ancak dentin asiri hassasiyeti herhangi bir diste

herhangi bir ylizeyde de gorilebilir.(46)

Arastirmacilar hassasiyetin geng yetiskinlerde doruk noktasina ulasip,
yasla birlikte azaldigini da belirtmiglerdir (47-48). Dentin ve pulpada yasa bagli
olarak gelisen dedgisiklikler (sklerotik ve sekonder dentin yapimi), hassasiyet

seviyesinde gorulen bu farkliliklari agiklamaktadir.

2.2.1 Dentin Hassasiyetinin Etiyolojisi

Dentin hassasiyetinin etiyolojisi ¢ok faktorludir ve tam olarak tim
nedenleri belirlenememistir. Dentin hassasiyetinin nedenlerini belirlemek igin
yapilan elektron mikroskobu incelemelerinde hassas olan bdlgelerdeki dentinin,
hassasiyet belirtisi olmayan bdélgelerdeki dentine goére daha genis c¢apl ve

ortamla baglantisi olan dentin tubulleri icerdigi gosterilmigtir (41, 43, 49).

Dentin hassasiyetinde rol oynayan dentin tubdllerinin ¢api genisledikge
hassasiyet orani artar, bununla birlikte ortama acgilmis dentin icinde bulunan

dentin tibUld yogunlugu da hassasiyet olusumunda etkilidir (43). Bu yapiyi
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arastiran galismalarda dentin hassasiyeti bulunan dislerde normal dislere oranla
yedi kat daha fazla agik dentin tabula bildirilmigtir (43).

Tarama mikroskobunda dentin hassasiyeti olan diglerdeki agik dentin
tubula ile hava spreyi sonucu olusan agrinin dogru orantili oldugu goésterilmistir
(50). Bu sonuglardan da anlasilacagi Uzere, dentin hassasiyetinin olusmasi igin
servikal dentinin veya kok dentininin ya da dentin tubdllerinin agiz ortamina

aclimisg olmasi gerekir.

Bununla birlikte ortama acgilmis her dentin ylzeyinde hassasiyet olmasi
gerekmez, hastanin yasi, fizyolojik ve psikolojik durumu, agri esigi ve pulpaya
yakin bolgede tamir dentini olugsmasi gibi faktorler dentin hassasiyeti olusumunu

etkileyehbilir.
Ortama acgiimis dentin olusumunda;

e Dis minesinin asinmasi
e Periodontal yumusak doku (digseti ¢ekilmesi) ve sement
kaybi

e Her iki nedenin kombinasyonu etkilidir (45).

Dis minesinin asinmasi ya da mine ylzeyinin kaybolmasi asagidaki
durumlarda gorulebilir (37):

o Atrizyon: Okluzal anomaliler, parafonksiyonel aligkanliklar,
cok sert gidalarin gignenmesi

o Abrazyon: Asiri sert dis fircalanmasiyla olusan mekanik
abrazyon; agresif oral hijyen aliskanliklari, ¢ok asindirici igeren dis
macunlari kullanimiyla olusabilir

J Erozyon: Asitli yiyecek ve iceceklerin agir tuketimi, reflu
sonucu mideden agza gelen hidroklorik asit nedeniyle olusabilir

. Abfraksiyon: OkKlizal parafonksiyonel kuvvetler sonucu
olusur, curige bagh olmadan dentinin agiga ¢ikmasina neden olabilir

. Bu faktorlerin kombinasyonu etkili olabilir.

Periodontal yumugsak doku kaybi, sement kaybi veya diseti ¢ekilmesi

asagidaki nedenlerle gorulebilir (36);
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. Kronik periodontitis

J Periodontal cerrahi

o Hatali dis fircalama

o Kotu aliskanliklar (digetini tirnakla itme vb.)
J Ortodontik travma

o Diglerin dental arktaki hatali pozisyonlari

o Hareketli parsiyel protez kroseleri

o Yuksek frenulum atagmanlari

. Kot kron ve dolgular

o Yasla birlikte artan diseti ¢cekilmeleri

Bu etiyolojik etkenler arasindan, mine asinmasinin onlenebilmesi igin,
hastanin abrazyon, erozyon ve atrizyona neden olan aligkanliklarini en aza
indirmesi gereklidir. Bu nedenle, bazi arastirmacilar, asitli besinlerin dentin

hipersensitivitesindeki rolinu incelemislerdir.

Addy ve ark. (51), farkh asitlerin, diyet sivilarinin, kdk dizeltmesini ve
kavite preparasyonunu takiben ortama aciimis dentin Uzerindeki etkilerini
incelemisler ve yeni c¢ekilmis dislerden bir gruba mine-sement sinirindan
itibaren kok duzeltmesi, ikinci gruba da frez preparasyonu yapmislardir.
Horizontal yonde bolunen diglerin apikal uglar kontrol grubunu, koronal
kisimlari da cgesitli guglu ve zayif asitler ve diyet sivilari uygulanarak test
grubunu olusturmustur. Bulgulara gore, dentin ylzeyinin mekanik abrazyonu,
dentinin ekspoze olmasina sebep olmus, ancak dentin tubdllerinin agiimadigi
gOrulmustur. Buna benzer olarak, frezlerle yapilan kavite preparasyonlarinda da
dentinin ekspoze oldugu ancak SEM’le yapilan incelemelerde tubullerin “smear”
tabakasiyla ortili oldugu saptanmigtir. Bir kisim arastirici, bu smear
tabakasinin hassasiyetleri engelledigini belirtmislerdir (52). Bu sonug, Klinik
gozlemlere dayali olarak, bazi dislerin derin kok ylzeyi duzeltmesinden sonra
neden hassas olmadigini agiklamaktadir.

Dis firgalamasinin da smear tabakasini ortadan kaldirmasiyla ilgili
yapilan in vitro ¢alismalarda sadece su ile firgalamanin uzun sureler sonunda

aciktaki dentin ylzeylerinde smear tabakasini ortadan kaldiracagi, daha sonra
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suregelen firgalamalarla tekrar yeni bir smear tabakasinin yavas yavas
olusacagi bildirilmistir (38). Bu nedenle dis abrazyonun minimuma indirilmesi
icin, travmatik olmayan dis fircalama tekniklerinin Onerilmesinde yarar

bulunmaktadir.

Bazi c¢alisma sonuglar iyi bir plak kontroli saglayan hastalarda
hassasiyetin arttigini belirtirken (38) bazilari ise iyi plak kontrolinin agik dentin
tubdllerinin ttkanmasina neden olarak hassasiyeti azalttigini bildirmiglerdir (53).
Calismalar arasindaki bu farklihklar ¢ok iyi agiz temizligi saglayan veya yogun
plak birikimi bulunan hastalarda degisik nedenlerle dentin tubdllerinin agik
olarak kalmalarindan kaynaklanabilir. Duzenli hijyen uygulamalari ortamda
bulunan minerallerin dentin tabdlleri agzina ¢dkerek yeni olusturacaklari tikayici
tabakanin kalkmasina ve hassasiyetin devam etmesine neden olabilir. Aksine
kotu hijyene sahip hastalarda yogun plak birikimi sonucunda ortamda bulunan
mineraller dentin tubdllerinin agizlarina ulagsamazlar ve bdylelikle yluzeye

cOkelemezler.

Plagin kendi mekanizmasi sonucu olusan organik asitler yeni olusmus
zayif dentin tikaglarini ¢bzerek, dentin tubdllerinin agizlarinin ortama acgik
kalmasina neden olabilir (43).

Sitrik asitle yapilan asindirmanin (etching) da tubdlleri agiga cikardigi
ortaya konmustur. ilgili arastirmanin sonuglarina gére, meyve sulari, sarap ve
yogurt smear tabakasini kaldirarak erozyona neden olurken, dusuk pH’li sivilar
olarak bilinen karbonatli icecekler ve kola, ¢cok az ya da hi¢ etki gostermemisgtir.
Bu da asit pH'iIndan ¢ok, asitlerin tubullere olan diffizyon hizinin dnemini
gostermektedir. Buna ek olarak, tukuragin smear tabakasinin kaldiriimasinda
ve dentin tlbullerinin agilmasinda higbir rolindn bulunmadigi yine bu ¢alismada
vurgulanmistir (51). Yapilan bir diger ¢alismada ise asidik iceceklerin dentin
uzerindeki smear tabakasini kaldirarak dentin permeabilitesini artirdigi
gosterilmistir (54). Asidik besinlerin dentin hipersensitivitesinde oynadiklari rol,
daha fazla arastirmayi gerektirmekle birlikte, hastanin bu tir besin tuketimini

siklik ve miktar agisindan denetlenmesi 6nerilmigtir.
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2.2.2 Dentin Hassasiyetinin Prevalansi

GUnumuzde dentin hassasiyetinin giderek artan bir sorun oldugu
bildiriimektedir. Bu durum gelismis Ulkelerde agdiz saglhidina verilen énemin
artmasiyla dis kayiplarinin azalmasi ve bireylerin daha uzun sire kendi dislerini
kullanmalari ve hassasiyet sikayetleriyle kargi karsiya kalmalari olarak
acgiklanmaktadir (48).

Dentin asin  hassasiyetinin prevalansi, c¢alisilan populasyona ve
kullanilan metodolojiye bagh olarak farkl sonuclar gostermektedir. Dikkatli bir
muayene ile elde edilen oran yaklasik %15 olarak bildirilmigtir (1). Periodontal
hastaligi olan bireylerde bu oran %72-98 arasinda degigsmektedir. Genelde 20—
50 yaslarinda gorllse de erken ergenlikten 70’li yaslara kadar dagilim
gosterebilir (55).

Dentin hassasiyetine yonelik olarak yapilan c¢alismalarda, farkl
toplumlarda %4-74 arasindaki oranlarda dentin hassasiyetinin goéraldugu

saptanmistir (Tablo 2.1).

Bildirilen prevalans oranlar arasindaki farkliliklar, segilen materyal ve
teshis yontemleri, galisilan populasyon ve kullanilan metodolojiye baglanabilir.
Cogu populasyondaki dentin hassasiyeti gorulme prevalansinin  %10-30
arasinda degistigi soylenebilir (48).

Dentin hassasiyeti geng yetiskinlerde en yuksek oranda prevalansa sahip

iken artan yasla birlikte bu prevalans dismektedir (47-48).

Kottt oral hijyene sahip populasyona goére iyi oral hijyene sahip
populasyonlarda prevalans daha yuksektir. Cografik farkliliklar, yas, cinsiyet,
meslek ve c¢evre beslenme aligkanliklarini etkiler ve dentin hassasiyeti

prevalansi da bu etkenlere baglh olarak degisebilir (56).

Genellikle dentin hassasiyeti kadinlarda erkeklere gore daha yuksek
oranda gorulmektedir (57). Bu durum kadinlarin erkeklere gore daha iyi agiz ve
dis bakimi saglamalar ve dis firgalama aliskanlklarina daha bagli olmalariyla

aciklanabilir. Bir diger agiklama ise agrili durumlara kargi tepkilerdeki genel
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cinsiyet farkliliklari olabilir. Seymour ve ark. (58) bayanlarda dis agrisina karsi
daha dusuk tolerans ve daha ¢ok duyarhlik bildirmislerdir.

Kadinlar herhangi bir saglik problemiyle karsilastiklarinda profesyonel
yardim almak igin, erkeklere oranla daha fazla basvurduklarindan, dis hekimine
gitme oranlari da erkeklere gore fazladir. Bu durum da kadinlarda hassasiyet

gOrulme oranini arttirabilir.

Kanin digler, I. premolarlar, anterior digler, Il. premolarlar sirasiyla en gok
etkilenen diglerdir. En az etkilenen disler molarlardir. Dislerin daha ¢ok bukkal
servikal bolgeleri etkilenir. Ancak dentin asiri hassasiyeti herhangi bir diste
herhangi bir yiizeyde de gorulebilir (46).

En sik lokalizasyonu vestiblule yakin servikal marjindir (%85), bununla
birlikte hassasiyetin lingual, palatinal bolgelerde ve tuberkll yizeylerinde de

gorildiga bildirilmistir (57).

Orchardson ve Collins (40) alt birinci buyuk azilarin ve Ust kaninlerin
dentin hassasiyetinden en sik olarak etkilendiklerini  bildirmislerdir.
Calismalarinda hassasiyete sahip dislerin %68’inde belirgin bir sekilde diseti
cekilmesi varligini gostermiglerdir. Liu ve ark. (59), kiciuk ve buyuk azilarin
hava spreyine ve sondalama uyarilarina en hassas digler olduklarini ve

keserlerin en az hassasiyet gosteren disler olduklarini bildirmiglerdir.
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Tablo 2.1. Dentin hassasiyetinin prevalansi ile ilgili yapilan epidemiyolojik

caligmalar.

Arastirmacilar, Yil Ulke %aplilsma N Prezlozl)ans
Jensen, 1964 ABD Klinik 3000 30
Graf ve Glase, 1977 isvigre Klinik 351 15
Orchardson ve Colins, 1987 | ingiltere Klinik 369 18
Flynn ve ark, 1992 ingiltere Klinik 109 74
Fisher ve ark, 1992 Brezilya Klinik 635 17
Murray ve Roberts, 1994 Endonezya Anket 1000 27
Murray ve Roberts, 1994 ABD Anket 1000 18
Murray ve Roberts, 1994 Japonya Anket 1000 16
Murray ve Roberts, 1994 Fransa Anket 1000 14
Murray ve Roberts, 1994 Almanya Anket 1000 13
Murray ve Roberts, 1994 Avustralya Anket 1000 13
Chabanski ve ark, 1997 ingiltere Klinik 51 73
Irwin ve McCusker, 1997 ingiltere Anket 250 57
Liu ve ark, 1998 Tayvan Klinik 780 32
Rees, 2000 ingiltere Klinik 3593 4
Taani ve Awartani, 2002 ig;k?ilstan Klinik 295 4260
Clayton ve ark, 2002 Ingiltere Anket 228 50
Rees ve Addy, 2002 ingiltere Klinik 4841 4,1
Rees ve ark, 2003 Hong Kong Klinik 226 67,6

2.2.3 Dentin hassasiyetinin olusum mekanizmalari

Mine ya da dentin dokusu Uzerine gelen herhangi bir uyaranin pulpal

dokuya iletimini agiklamak Gzere Ug¢ farkli hipotez éne strtlmustur (36). Bunlar;

A) Odontoblastik Transduksiyon Teorisi
B) Noral Teori

C) Hidrodinamik Teori
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Odontoblastik Transduksiyon Teorisi

Bu teoriye gore odontoblastlarin dentin tubdulleri icerisindeki odontoblastik
uzantilarinin  dentinde reseptdor mekanizmasi olarak calistiklari kabul
edilmektedir (36, 48). Odontoblastlarin uzantilari dentin ylzeyine agilmaktadir
ve bircok kimyasal ve mekanik uyaridan etkilenmektedir (Sekil 2.5) (60-61). Bu

teori “dentinal reseptor mekanizmasi” olarak da anilir (36).

odontoblastlar

) kan [
damarian |

Sekil 2.5. Dentin ylzeyine agilan odontoblast uzantilari.

Odontoblastik Transdiksiyon Teorisine gore kimyasal veya mekanik
uyarilar nérotransmitterlerin salinmasina neden olur ve uyarilar sinir uglarina
iletilir.

Gunumuzde ise odontoblastik uzantilarin nérotransmitter saldigina dair

higbir kanit bulunamamistir (48).
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Bu teoriye gore dentin igindeki odontoblastlar uzaklastirildiginda dentinin
de hissizlesmesi gerekmektedir. Yapilan c¢alismalar dentinin odontoblast
tabakasi uzaklastirildiginda dentinin hissizlesmedigini, hassasiyetin daha da

arttigini géstermistir (62).

Elektron mikroskobu incelemelerinde de odontoblastlarin reseptor gorevi
gormesi igin gerekli 6zelliklere sahip olmadiklari belirtiimistir (63).

Noral Teori

Bu teori odontoblastik transdiksiyon teorisinin bir uzantisi olarak kabul
edilmektedir. Noral teoriye gore isisal, kimyasal veya mekanik uyarilarin,
dogrudan pulpa icerisindeki sinir lifleriyle iliskide bulunan dentin tubullerinin
icindeki sinir uglarini uyararak iletimi sagladiklari 6ne surtimustir (Sekil 2.6)
(48).

Kok dentininin dis tabakalar icerisinde miyelinsiz sinir liflerinin varhiginin
gOsterilmesi ve bu sinir sonlanmalari alanlarinda norojenik polipeptitlerin varligi
bu teoriyi desteklemektedir (61, 64).

.
\
guxgkpal ‘r "“"'Ij

Sinir

Sekil 2.6. Pulpa icerisindeki miyelinli ve miyelinsiz sinir lifleri.
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Aclik bir sinir sonlanmasi Uzerine lokal anestezik madde uygulandiginda
agri iletimi durdurulabilir, bu teoriye gore de acik dentin ylzeyine uygulanan
lokal anestezik maddelerin dentini hissizlestirmesi gerekmektedir ancak bu
maddeler acik dentine uygulandiginda agri olusumu engellenememektedir (65).
Bu teoriyi kanitlayacak ¢ok az bilgi oldugu igin hala kabul edilmemis ve
tartisiimaktadir.

Hidrodinamik Teori

Tum arastirmalarda en c¢ok s6z edilen Hidrodinamik Teori ilk olarak

Brannstrom ve Astrom (62) tarafindan ortaya konmustur.

Bu teoriye gore her turlt uyar dentin tubulleri igerisindeki dentin sivisinin
hidrodinamik hareketi ile pulpaya iletiimektedir. Isisal, fiziksel veya ozmotik
degisimler dentin sivisi hacminin degisimine veya hareketine neden olarak bir
basing reseptorund uyarir ve bu da sinirler tzerinde impuls olusturur (Sekil 2.7
ve Sekil 2.8) (48).

Dentin sivisi ED#(U
akisi eformasyonu

s

Uyaran

Sinir aktivasyonu

Sekil 2.7. Hidrodinamik teori.
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Hidrodinamik teorinin temeli, dise gelen uyariyla dentin tubullerinde
bulunan sivinin hareketidir. Bu hareketin yonu de, ya pulpaya dogru ya da disin
dis ylzeyine dogru olmaktadir. Soguk, buharlasma, kuru 1si, hipertonik sukroz,
dentinin sondalanmasi, ani hava uygulanmasi seklindeki uyaranlar sonucunda
sivi hacminde azalma meydana gelip tubullerin pulpal ucunda digariya dogru
hizli bir sivi akimi olugsmaktadir. Sicak is1 da, sivi genlesmesinden o6turd, igeriye
dogru olan bir sivi akimi yaratmaktadir. Asit, sekeri tuz gibi ylksek ozmotik
uyaranlar da dentin sivisinin hareketine neden olurlar (Sekil 2.9). Dentini
deforme etmeyecek olgude olmasi kaydiyla, dentine uygulanacak basing, agri

olusturulmasi igin yeterli bir neden degildir (62).

Bu teoriye gore dentin ttbdulleri oral kaviteye acgilarak pulpayla bir baglanti
saglamalidir. Bdylece, uyaranlar karsisinda dentindeki sivi akis hizi ve miktari,

hassas olmayan diglere oranla hipersensitif diglerde daha fazladir (48) .

2 Méropeptit salimi

3 Morojenik
aktivasyon

1 Sinir aktivasyonu

Sekil 2.8. Hidrodinamik teoriye gore agri gelisim agamalari.

Absi ve ark. (66), 1989'da ekspoze dentinin SEM ile in vivo olarak
incelenebilmesi amaciyla teshiste yardimci olabilecek cogaltilabilinir replika
tekniginin geligtirilip geligtirilemeyecegini arastirmiglardir. Buna gore, kok
dizeltmesi ve asit muamelesiyle dentin tabakasi ekspoze edilen tek koklu

disler, bisturiyle vertikal yonde ¢izilmigtir. Bu deneyden drnek alinarak, ayrica iki
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deney daha yapilip hipersensitif ve sensitif olmayan disler, in vivo ve in vitro
olarak incelenmigtir. Bolgelerin degerlendirilebilmesi igin, silikon menseli
Olcllerle bdlgenin odlgustu alinmigtir. Bdylece, dentinin ¢izik, intratibller ve
tubdler yapisi da dahil olmak Uzere, ayrintii olarak incelenebilecegi
bulgulanmigtir. Ayrica, hipersensitif olarak tanimlanan dentin tubullerinin
yuzeyde agizlari agikken, sensitif olmayan dentinin de ya az sayida acgik ya da
hi¢ acik olmayan tubdulleri olup bunlarin da ¢ap olarak dar olmalarina iligkin kant,
bu arastirmayla gug¢lenmistir. Bu da stimulUs iletimini hidrodinamik teoriyle

aclklayan hipotezi desteklemektedir.

Tum bu teoriler igerisinde en gecerli olani, yukarida agiklandigi gibi
dentin tlbdllerindeki sivi hareketine dayanan hidrodinamik teoridir. Birgok
arastirmacinin gerek in vivo, gerekse in vitro olarak yaptigi deneyler, bu teoriyi
desteklemektedir (44, 47-48, 63, 67).

Sekil 2.9. Dentin tubullerinde sivi hareketi.

2.2.4 Dentin hassasiyetinin ayirici tanisi

Dentin hipersensitivitesinin agri iletisimi anlasildiktan sonra dikkat
edilmesi gereken bir diger nokta da, dis agrisina neden olan birgok durumun
(dental patolojinin) dentin hassasiyetiyle karistiriimasidir. Bu durumlar (63);

. Catlak dis sendromu
o Apseli veya vital olmayan digler
. Abrazyon, erozyon, abfraksiyon lezyonlari
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o Restorasyon sonrasi hassasiyet
. Akut hiperfonksiyonlu disler
. Curuk disler

o Kirik digler

. Kirik restorasyonlar
. Kesici kenarlarda asinmaya bagli incelme (Chipped teeth)
o Digeti enflamasyonu

o Diseti cekilmesi

. Palato-gingival oluk

J Marjinal sizinti

o Agartma sonrasi olugan hassasiyet
. Diyete bagl hassasiyet

o Kullanilan ilaglara bagl hassasiyet

Bu tip patolojiler kolaylikla tedavi edilmekle birlikte, yine de gdzden
kagirimamasi gereken nokta, dentin hassasiyeti ve c¢uruklerinin bir arada
bulunabilme olasiliyi ve bu nedenle teshiste siklikla hata yapiimasidir. ilgili
durumu Onlemek icin, hastadan iyi bir anamnez alinip ayrintili bir Kklinik ve

radyografik muayenenin yapilmasi gereklidir.

2.2.5 Dental Plak ve dentin hassasiyeti

Dentin hassasiyetini etkileyen faktorler arasinda plak akiimulasyonu da
onemli bir yer almaktadir (53). Dis yuzeyinde biriken plak, disin yapisini
demineralize ederek dentin tubullerinin agilmasina sebep olur (53). Yapilan
calismalarda, iyi plak kontroli yapan hastalarin, daha az dental hassasiyet
goOsterdikleri belirtiimis (68). Plak kontroli kotl olan hastalarda dentin
hassasiyeti daha fazla gézlenmistir (69-71) . Bu bulgulara ragmen plagin, dentin
hassasiyeti lizerindeki etkisi halen tartismalidir. ilginctir ki, diseti cekiimesi olan

ve minimal plak birikimi olan birgok hasta da hassasiyetten sikayetcidir.
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2.2.6 Dentin Hassasiyetinin Tedavisi

Dentin hassasiyeti tedavisinde c¢ok fazla sayida tedavi secenegi
bulunmaktadir. Ortama aciimis dentin tibdullerinin kapatilmasinda ve sinirlerin
hissizlestiriimesinde kullanilan gesitli kimyasal ve fiziksel ajanlar vardir (Tablo
2.2).

Genellikle en ¢ok tercih edilen yontem, hastalarin evde uyguladiklari ya
da profesyonel hekimlerin topikal olarak uyguladigi ajanlarin kullaniimasidir.
Gunumuizde piyasadaki Grunlerin  hepsinin farkli oranlarda etkili oldugu
bildiriimektedir (72).

Cesitli nedenlerle ortaya c¢ikan digeti ¢ekilmeleri, bircok soruna yol
acabilmektedir. Dis hekimi, atake gingivanin sagligi ve yeterliligiyle ilgilenirken,
hasta ya dis hassasiyeti ya da yetersiz estetik Uzerine dikkatleri gekmektedir.
Genellikle bu tur hastalara, ilgili bolgenin hassasiyetinin giderilmesi igin bazi
tekniklere uygun olarak diglerini daha iyi firgalamalari 6gutlenip zamanla agrinin
gecgecegine iliskin teminat verilmektedir. Gergcekten de mineralize materyaller
sayesinde dentin tubullerinin ylzeysel olarak kapandidi ve bdylece ekspoze
dentinin dokunma ve termal uyarilara karsi duyarsizlastigi gézlenmistir (73).
Ancak bu kapanma, 5-10 mikron gibi olduk¢ca dusuk bir miktarda
saglanmaktadir. Haugen'in (44) bildirdigi bir vaka raporuna gore flap
operasyonu gegiren ve uzun bir sure agiz ortamina ekspoze olan dislerin
dentinlerinin mine-sement sinirina yakin olan servikal bdlgelerinde tubdulleri
kapatacak derecede bir remineralizasyon gosterilmigtir. Ayrica, besinlerin
cignenmesi sirasinda ekspoze dentin Uzerinde bir smear tabakasi olusturup

dentin tlbdllerinin kapanmasina yardimci oldugu da bildirilmistir (51).
Onceden belirtildigi gibi hipersensitivite cok siddetli olup motivasyonu
engellerse, yetersiz agiz hijyeni nedeniyle dentin tubulleri dogal yolla

kapanamayacaktir. Boyle durumlarda, desensitize edici bir ajanin gerekliligi
dogmaktadir.

Grossman’a gore (47, 74) , basarili bir desensitize edici ajanda aranilan

Ozellikler:
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Pulpaya irritan olmamali

Uygulama sirasinda agri yaratmamali
Kolaylikla uygulanabilmeli

Etkinlik sUresi uzun olmal

Hizl etkilemeli

Diglerde renklenme yapmamal

N o g bk w DN R

Etkinligi kalici olmali

Hastanin tedaviye verecegi cevaplari objektif olarak izleyemeyecegimiz
icin, kok yuzeyi hassasiyetinin tedavisinde kullanilan ajanlarinin etkinliginin
arastinimasi gugtir (75-76).

Dentin asiri hassasiyetinin tedavisi genel olarak dentin tibullerindeki sivi
akisini azaltmak ve sinir iletimini bloke eden ajanlarin kullanimina dayaldir (39)
Dentin tabdllerindeki sivi akisini azaltmak igin bir¢cok fiziksel ve kimyasal ajan
kullanilir. Bu ajanlar tedavi sirasinda smear tabakasi olusumunu veya tubdullerin
tikanmasini saglar. Tubdullerin tikanmasinda kompozit rezinler, cam iyonomer
simanlar, bonding ajanlar; stronsiyum klorit veya asetat; aliminyum, potasyum
veya ferrik oksalat; silika veya kalsiyum iceren materyaller ve protein ¢okelticiler
kullanilabilir (39).
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Tablo 2.2. Dentin hassasiyeti tedavi stratejileri.

1) Sinirin Duyarsizlagtiriimasi
Potasyum nitrat
2) Anti-inflamatuar Ajanlar
Kortikosteroidler
3) Dentin Tiibillerinin Kaplanmasi Veya Tikanmasi
A) Dentin Tubdallerinin Tikanmasi ( Dentin Sklerozu )

e lyonlar/Tuzlar:
. Kalsiyum hidroksit
Ferroz oksit
Potasyum oksalat
Sodyum monoflorofosfat
Sodyum florit
Sodyum florit —Stannoz florid kombine
Stannoz florit
. Stronsiyum Klorit
e Protein Cokelticiler
. Gluteraldehit
. Formaldehit
. GuUmdas nitrat
. Stronsiyum Klorit heksahidrat
e Kazein fosfopeptitler
e Parlatmak (Burnishing)

e Florid iyontoforezi
B) Dentin Ortiiciiler

Cam iyonomer simanlar
Kompozitler

Rezinler

Vernikler

Ortuciler

e Metil metakrilat
C) Periodontal yumusak doku greftleri
D) Disin kronla kaplanmasi ya da restoratif maddeyle kapatiimasi
E) Lazerler

* & O O o o

Dentin hassasiyeti olan hastalarin tedavisinde su adimlarin izlenmesi

ongorulmastur (47, 77-79).

Dentin asiri hassasiyeti hakkinda hasta bilgilendirilmelidir

Hastadan yazili olarak alinan diyet hikayesi etiyolojik faktorlerin

saptanmasi acgisindan Onemlidir. Beslenme motivasyonu yapilmali,

etiyolojik ve predispozan faktorler ortadan kaldinimal

degistirilmelidir.
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e Agiz hijyeni iyilestiriimeli, eger gerekliyse hastaya uygun dis firgasi ile

uygun firgalama ydntemleri anlatiimalidir.

e Ayirici taniyr zorlagtiran tum dental patolojilerin giderilmesi (Curuk ve

kirik diglerin tedavileri gibi) gerekir.

e Hassasiyet giderici ajanlar iceren (potasyum nitrat ve sodyum florir vb)
dis macunlari hastaya onerilmelidir (Glinde 2 defa hastanin dislerini
hassasiyet giderici dis macunu ile fircalamasi ucuz, invaziv olmayan ve

klinik olarak etkinligi kanitlanmis bir ydntemdir)

e Hastaya evde kendi tarafindan kullanmasi igin adiz gargarasi tavsiye
edilmeli (Hastaya tavsiye edilen gargaralarin pH’larinin hekim tarafindan
bilinmesi gerekir), ve gerekirse hassasiyet giderici jel veya vernik hekim
tarafindan hastaya uygulanmalidir.

e Tedaviye cevap alinamadigi takdirde dentin tubullerinin bonding ajan ile

tikanmasi,

e Hekim tarafindan iyontoforez veya lazer uygulamalari ile hassasiyet

giderilmesi,

e Hassas dislerin cam iyonomer siman, kompozit rezin gibi malzemelerle

restore edilmesi,

e Periodontal operasyonlar ile hassasiyete neden olan diseti ¢ekilmelerinin

tedavisi,

e Tedavide vyine de basarisiz olundugu takdirde kanal tedavisi

uygulamalar yapilabilecek tedavilerdendir.

Dentin hassasiyetinin tedavisinde iki turli uygulama vardir. Birincisi
hastalarin tedavi igin kendilerinin evde kullanabildikleri Grunler; ikincisi ise
profesyonel olarak dis hekimlerinin klinik ortaminda yaptiklari tedavi

uygulamalaridir.
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2.2.7 Dentin hassasiyeti tedavisinde kullanilan ajanlar
A. Sinirin Duyarsizlagtiriimasi
Potasyum Nitrat:

Dentin hassasiyeti tedavisinde potasyum nitrat kullanilan bir¢ok ¢alisma
bulunmaktadir (80-83). Hodoshun (80) yaptidi ¢alismalarda potasyum nitratin,
ustiin bir hassasiyet giderici oldugunu vurgulanmis ve gostermistir. Bu
calismalar %5'lik potasyum nitrat konsantrasyonunda dis macunlarinin, %5°lik
ve %10luk potasyum nitrat jellerinin dentin hassasiyetini azaltmadaki olumlu
etkisini gostermektedir (84). Potasyum nitratin, herhangi bir pulpal degisiklige
sebep olmadigi da bildirilmistir (85).

Potasyum nitratin etki mekanizmasinin oksidasyon ya da tubdlleri
kristallestirerek sinir iletimini bloke etmek seklinde oldugu dusunulmus ancak
kanitlanmamistir (80). Bir diger olasi mekanizma ise, potasyum nitratin
dentindeki duyusal sinir aktivitesini potasyum iyon salimini degistirerek etki
etmesi sonucu hassasiyeti azaltmasidir (86). Yuksek miktarlarda uygulanan
potasyum iyonlarinin ekstraselller potasyum konsantrasyonunu artirdigi ve
bdylece sinir membranlarini depolarize ederek sinirlerin ilk basta uyarilmasi ve
bunu ileride aksiyon potansiyeli yayiliminda bir blokaj olusturdugu belirtilmistir.
Bu ileti engelinin potasyum iyonlarinin depolarizasyon aktivitelerinin sonucu

olustugu gosterilmistir (86).

Bu bulgularin tersine Orchardson ve Gillam (87) potasyum Klorir,
potasyum nitrat ve potasyum sitrat icerikli hassasiyet giderici drtnlerin
intradental sinirleri inhibe ederek gorev gorduklerine dair inandirici kanitlarin
olmadidini  belirterek bu O6nerinin  saglam insan diglerinde henlz

dogrulanamadigini bildirmislerdir (87).
B. Antiinflamatuar Ajanlar
Kortikositeroidler:

Antiinflamatuar ajanlardan biri olan kortikositeroidlerin dentin hassasiyeti
tedavisinde kullanilmasi Onerilmis, yapilan c¢alismalarda tam olarak etkili

bulunmasa da dentin tubdllerinin ttkanmasinda mineralizasyonu arttirarak
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hassasiyeti azaltacaklari dusunulmaustir (88). GuUnumuzde bu ajanlarin
kullanimi hala sorgulanmaktadir (89).

C. Dentin Tubiillerini Kapatan ve Tikayan Ajanlar:
Kalsiyum Hidroksit:

Yapilan birgok c¢alismalarda kalsiyum hidroksitin dentin hassasiyeti
tedavisindeki etkisi belirtiimis (90-92). Levin ve ark. (90) yaptiklar ¢alismada
kalsiyum hidroksitin %98 oraninda hassasiyeti azalttigini bildirmiglerdir. Etki
mekanizmasinin, kalsiyum iyonlariyla protein yapiyi gozmek ve mineralizasyonu
arttirarak dentin tubullerini tikamak seklinde oldugu gosterilmistir (92). Kalsiyum
hidroksit cabuk etki gostermekle birlikte uygulamanin tekrarlanmasi
gerekmektedir (72).

Kazein fosfopeptit:

Dentin hassasiyeti tedavisinde kullanilan yeni bir ajandir. Bununla ilgili
bircok vaka raporu olmasina ragmen, herhangi bir ¢galismada kullaniimamigtir
(48).

Kalsiyum fosfat:

Kalsiyum ve fosfat disin ana yapisini olugturan minerallerdir. Kalsiyum ve
fosfat iyonlari agiz ortaminda bulunduklari zaman minede remineralizasyon
saglarlar (93). Yapilan calismalar bu bilesigin hassasiyeti onlemede etkili
oldugunu bildirmiglerdir (94), baska calismalarda da etkili ancak kaliciliginin

yetersiz oldugu gosterilmistir (95-96).

Kalsiyum ve fosfatin etkilesime girmeden iki fazli salinim yoluyla
kullaniimasiyla amorf kalsiyum fosfat gelistirilmistir (97). Amorf kalsiyum fosfatin
agiz ortamina tasinmasi igin ¢esitli arastirmalar sonucunda amorf kalsiyum
fosfat ile kazein fosfopeptit bilesimi ortaya ¢cikmistir. Kazein fosfopeptid amorf
kalsiyum fosfat (CPP-ACP) dis yuzeyine uygulandiginda biyofilme, bakterilere,
hidroksiapatite ve cevredeki yumusak dokulara baglanir, kalsiyum ve fosfat
rezervuari seklinde goérev yapar (98). Ayrica, florit varliginda sinerjik bir etkiye
sahiptir (99).
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Amorf kalsiyum fosfat suda ¢ozlnerek kalsiyum fosfat iyonlarina ayrigir
ve etraftaki dokular tarafindan kullanilabilir hale gelir.

Kalsiyum fosfat dentin tabdllerinin agzini kapatir ve gegirgenligini azaltir
(100-102).

Oksalatlar:

Oksalat bilesikleri dentin yuzeyine uygulandiginda dentindeki kalsiyum
iyonlariyla reaksiyona girerek dentin tubdullerini tikayan ¢dzlinmeyen kristaller
olustururlar (103). Yapilan c¢esitli in vitro ve in vivo calismalarda oksalat
tuzlarinin dentin tubdllerinin tikanmasinda basarili olduklarini gosterilmistir
(104).

Dentini kaplayan dogal smear tabakasinin lzerine oksalat bilesiklerinin
uygulanmasiyla smear tabakasinin yerine aside direncli yeni bir oksalat kristali
tabakasinin olustugu bildirilmistir. Bu yeni tabaka da orijinal smear tabakasinin

fonksiyonunu yerine getirir (105).

Cesitli calismalarda kullanilan %6’lik ferrik oksalat, %30’luk dipotasyum
oksalat ve %3'lik monohidrojen-monopotasyum gibi oksalat bilegikleri
hassasiyeti azaltmada etkili bulunmuslardir (70, 106-107).

Sodyum florit:

Birgcok Kklinik calismada ortama agiimis kok yuzeylerinde, florlu dis
macunlari ve konsantre flor sollisyonlarinin dentin hassasiyeti tedavisinde etkili
ajanlar oldugu gosterilmistir (108-110). Dentin tubdllerinin agilmasina neden
olan asit dekalsifikasyonlarina karsi dentinin direncini arttirarak etki gosterirler.
Florlu bilesiklerin dentin Uzerine gelen uyarilarin iletimini de bloke ettikleri
bildirilmistir (111).

Sodyum monoflorofosfat:

Sodyum monoflorofosfat iceren dis macunlarinin dentin hassasiyeti

tedavisinde etkili oldugunu goésteren bir¢cok ¢alisma vardir (112-113). Sodyum
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monoflorofosfatin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir (75). Tubal
tikama seklindeki bir etkisi varsa da kalici olmadigi gosterilmigtir (81).

Stannoz florit:

Stannoz florit sivi bir solisyonla veya karboksimetil selliloz iceren bir jelle
beraber uygulanabilir (114). Etki mekanizmasi, yuksek mineral icerigi sayesinde
dentin ylUzeyindeki tubuler agikliklar kalsifiye bir bariyerle tikamasidir (115).
Ayni zamanda agiga ¢ikmis dentin tbullerini de tikar (75).

Flor iyontoforezi:

iyontoforez islemi, sodyum floritle birlikte diisiik amperli bir elektrik akimi
yardimi ile iyonsal hareketlilik yaratarak hassasiyetin giderilmesidir (92).
lyontoforez ile dentin tibiillerinde florit iyon konsantrasyonu artirilmaktadir.
Yapilan ¢alismalarda aninda etki ettigi gosterilmis, yalniz bazi semptomlar alti
ay sonunda geri gelmistir (116). Bu yontem, birgok hekim tarafindan
uygulanmakla birlikte daha uzun sureli galigmalara ihtiyaci vardir (117).

Formaldehit gluteraldehit:

Formaldehit gluteraldehit, tukartk proteinlerinin dentin tibdlleri etrafina
cokelmesini saglayarak hassasiyet tedavisinde etki godsterir. Bu maddelerin
etkinligi ¢esitli calismalarda degerlendirilmigtir (118-119).

Gluteraldehitin dentin hassasiyeti semptomlarini azaltmada etkin oldugu
bildirilmigtir (120-121). Ancak formaldehit dentin hassasiyetini tedavisinde ¢ok

az veya higbir etki gdsterememigtir (119) .

Gluteraldehit bilesiginin dentin tubdllerinin iginde bir tika¢ olusturdugu,
gluteraldehitin dentin sivisi igerisindeki serum albumini ile reaksiyona girerek
pithtlasmaya neden oldugu ve dentin hassasiyetinin  hidrodinamik
mekanizmasini  yok ettigi gOsterilmigtir. Tubul tikact olusturan protein
cOkeltilerinin ¢ok siki olmadigr ancak monomerler igin gegirgenlik sagladigi ve
boylelikle Uzerine uygulanacak rezin baglantt olusmasini  sagladigi
bildiriimektedir (121). Bu malzemeler ¢ok kuvvetli doku fiksatifleri olduklari igin

canli gingival dokulara temas etmeleri dnlenmelidir.
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D. Dentin yilizeyini drten ajanlar
Rezinler ve Adezivler:

Dentin tubullerini tikayan rezinler ve adezivlerin hassasiyet tedavisinde
etkili olacagi bircok yildir savunulmaktadir (122). Genel olarak problemlerin
¢cbziimunde etkili olduklari ancak adezivlerin kirilarak veya yiyeceklerin ve oral
hijyen uygulamalarinin etkisiyle asinma sonucu tubdllerin tekrar aciga
cikabilecegi bildirilmistir. Bu teknik genel olarak lokalize dentin hassasiyeti

tedavisinde kullaniimaktadir (75).

E. Periodontal Cerrahi

Ortama aciimis kok ylzeylerinin kapatiimasinda kullanilan birgok

yumusak doku greft teknigi vardir.
Bunlar;
e Laterale kaydirma greftleri
e Serbest dig eti greftleri
e Bag doku greftleri
e Koronale cekilen greftler

Bu proseduirler, ortama acilimig dentin tubdllerini kapatmak icin
kullanilabilirler. Yalniz etkinlikleri sinirli olabilir. Yumusak doku greftlerine
dikkatli bir planlama ve defekti tam olarak belirleme gerektirir. Genel olarak
yumusak doku greftleri, hassasiyet tedavisinde ilk olarak tercih edilen

yontemlerden biri degildir.
F. Restoratif materyaller

Dentin hassasiyeti tedavisinde, invaziv bir ¢dzim olarak restoratif
materyaller kullanilabilir. Genel olarak kompozit rezinler ve cam iyonomer
restorasyonlari kullanilir. Bu maddelerin kullaniimasi igin, dis yapisinda buyuk
bir madde kaybi olmali ya da diger yontemlerin, hassasiyeti giderememis

olmasi gerekir.
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G. Lazerler

Karbondioksit ve Nd:YAG lazerlerin dentin hassasiyeti tedavisinde
kullanimlari rapor edilmistir . Her iki uygulama da dentin tibullerini tikamaya
yoneliktir. Nd:YAG lazerin sodyum florit verniklerle beraber kombine
kullanildiginda %90’a varan dentin tibulu tikamasi saglayarak etkili bir tedavi
secenegi olusturdugu gosterilmistir (123) . Karbondioksit lazer ve stanndz florid
jel uygulandiginda 6 aydan daha fazla sureyle tubdl tikamasi saglandigi, etkili
bir tedavi seg¢enegi oldugu bildirilmistir (124-125). Lazerlerle ilgili bircok yeni
calisma yapilmasi, bu tedavinin klinik olarak kabul edilebilir olmasi igin
gereklidir.

H. Evde kullanilan hassasiyet giderici ajanlar

Evde kullanilan ¢ogu hassasiyet giderici ajanin i¢cinde etken madde
olarak; potasyum nitrat, stanndz florit, sodyum florit, sodyum monoflorofosfat ve
stronsiyum klorid bulunmaktadir (126) . Marketlerde de satilan bu trunlerin her
biri, Ureticiler tarafindan insan vicuduna zararl bir etkisi olmadigi arastirilarak

piyasaya suralir.

Bu ajanlardan herhangi birinin digerine olan ustinlagunt gosteren bir
calisma bulunmamaktadir ve yapilan ¢aligmalar bu ajanlarin genellikle guvenilir

oldugunu gostermektedir (127-128) .

Yapilan literatir taramasinda, bu malzemelerin yan etkisini gésteren her
hangi bir calismaya rastlanilmamaktadir. Bu ajanlarin hastalar tarafindan
bilingsiz kullanilmasinin bazi dental problemleri maskeleyebilecedi rapor
edilmistir (129) .

Calismamizin amaci profesyonel olarak kullanilan malzemelerden yeni
gelistirilen amorf kalsiyum fosfat icerikli ajan ile ginimuzde dentin hassasiyeti
tedavisinde altin standart olarak kabul edilen florit ve rezin bazli gluteraldehit
icerikli materyallerin birbirleriyle ve diger hassasiyet giderici ajanlarla

etkinliklerinin in vivo ve in vitro karsilastiriimasidir.

Calismanin hedefi, kullanilacak ajanlarin etki etme sureleri, etkinlik sureleri ve

etkinlik derecelerinin birbirleriyle karsilastiriimasidir.
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3 GEREC VE YONTEM

Bagkent Universitesi Dig Hekimligi Fakiltesi Periodontoloji Klinigi'ne
bagvuran 20 birey calismaya dahil edildi. Protokol Baskent Universitesi Tip
Fakdiltesi Etik Kurulu tarafindan degerlendirildi ve onaylandi. Calismaya dahil

edilen hastalara galisma ve yapilacak iglemler agiklanmig ve onaylari alinmistir.
Calismaya dahil edilen bireylerde aranilan kriterler:

1. Sistemik olarak saglikli

2. Hassasiyet disinda dental problemi olmayan
Calismaya dahil edilmeme kriterleri :

1. Son 1 ay igerisinde hassasiyet nedeniyle tedavi gormus olan
bireyler

2. Hamileler, ortodontik tedavi géren ve kooperasyon bozuklugu olan

bireyler

Deney dislerinde konjenital mine ve/veya dentin defekti olan,

Derin restorasyonu veya ¢urigu olan,

Restore edilmis ya da catlak disler,

Aciga ¢gikmis koOk yuzeyi olmayan dayanak digler,

N o g &~ w

Vital olmayan ya da pulpa hasari olan digler

Calismaya katilacak digler belirlendikten sonra hastalarin hassas olan

dislerindeki semptomlar ve daha dnceki tedavi deneyimleri 6grenildi.

3.1 Kilinik parametreler:

) Deney diglerine ve tim agza ait sondalama cep derinligi
(CD), diseti gekiimesi (REC), plak indeksi (Pi) ve gingival indeks (Gi)

Olgimleri yapildi.

o Hastalara baslangig¢ periodontal tedavi iglemleri uygulandi.
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3.1.1 Periodontal Olgtimler

Caligmaya dahil edilen tum bireylerde periodontal Olgimler mevcut
dislerin 6 yuzeyinde (meziobukal, bukkal, distobukkal, meziolingual, lingual,
distolingual) yapilmistir. CD o6lgctimleri Williams periodontal sondasi (Hu-Friedy,
ABD) ile olguldu. Diseti saghgr Loe ve Silness’in (130) gingival indeksi,
dislerdeki plak miktari ise Silness ve Loée’nin (131) plak indeksi ile

degerlendirildi.

TUm periodontal olgimler tek bir ¢alismaci tarafindan yapildi ve elde
edilen degerlerin ortalamalar alinarak bireylerin Pi, Gi, CD ve REC ortalamalari
elde edildi.

3.1.2 Agrinin degerlendirilmesi

Pomza ve yavas donen bir mikromotor yardimiyla disler supragingival
plaktan temizlendi. Hassasiyet sikayeti olan dort dis tespit edildi. Bu diglerdeki
hassasiyeti olgmek icin dislerin servikal dglisine 1 cm uzakliktan hava
uygulandi. Bu diglere komsu olan digler ise pamuk rulolarla korundu. Her
bireyde hassasiyet sikayeti olmayan bir dis kontrol olarak kabul edildi ve bu

disin hava, dokunma ve soguk su uyaranina verdigi tepki de kaydedildi.

Hava ve soguk su bir tepki alinincaya kadar maksimum 10 sn boyunca

uygulandi.

Tum hastalara standart dis fircasi ve standardize dis macununu
(herhangi bir hassasiyet giderici ajan icermeyen) 16 hafta kullanmalari 6nerildi,

bu sure boyunca agiz gargarasi ya da flor tabletleri kullanmamalari sdylendi.

Hastalara uyaran verildikten sonra hissettikleri agriy1 belirtmeleri icin agri

skalasli (Visual Analogue Scale) (VAS) grafigini isaretlemeleri istendi (Sekil 3.3).
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Agn Skalasi (Visual Analogue Scale) (VAS)

Agrinin degerlendirmesinde kullanilan standart bir 6lgim metodu olan
VAS ile hastalarin tedavi esnasinda hissettikleri agri miktarini grafik Uzerine

isaretlemeleri istendi.
VAS1: tedavi dncesi isaretlenen skor
VAS2: tedavi sonrasi isaretlenen skor

(VAS]) - ( VAS2) = tedavi etkinligi.

3.2 Galisma dizayni

Diglerin
rasgele
dagitiimasi

indeks, Baslangig
periodontal tedavi

|
Baslangi¢
VAS

|
Hassasiyet
giderici ajan
uygulanmasi

1 haftalik indeks, 4 16 haftalik
VAS haftalik VAS VAS

Tedavi
sonrasi VAS

hafta l

0 16

H
N

Sekil 3.1. Calisma dizayni.

Calisma dizaynina (Sekil 3.1) uygun olarak baslangig¢, uygulama sonrasi,
1. hafta, 1. ve 4. ay VAS kayitlari formlara (Sekil 3.2) kaydedildi.
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Hasta adi

Tarih

Tel no

Protokol

Dogum
Tarihi

Sikayet
siresi

1. dis
Enamel
Pro®
Varnish

2. dis
GLUMA

Desensitizer

3. dis
Fluor
Protector

4. dis
BisBlock

Kontrol dis

Dis No

Sond
Su

Hava

Sond
Su

Hava

Sond
Su

Hava

Sond
Su

Hava

Sond
Su
Hava

Tedavi
oncesi
VAS+sire

Tedavi
sonrasi
VAS+slre

1.HAFTA
VAS+sure

4. HAFTA
VAS+sure

16.HAFTA
VAS+sure

Sekil 3.2. Calismada kullanilan hasta kayit formu.
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Adi

Soyadi:

Tarih:

Donem:

Sondlama 1. dis:

2. dis:

3. dis:

4. dis:

5. dis:

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
' - - 8 &

HeffAin  Orta Siddette AQn Orta Siddetts Adn m Deyardmaz sdn

Donem:

Su 1.dis:

2. dis:

3. dis:

4. dis:

5. dis:

012345678910
IIIITTI

Hafif ABn  Orta Siddette AJn Orta Siddette AQn

Donem:

Hava 1. dis:

2. dis:

3. dis:

4. dis:

5. dis:

$ 1 2 3 4 3 6 7 0 9% B
O S T I Y

Haff Aln  Orta Siddetts AQn Orta Siddette AZn W Deyanimaz adn

Sekil 3.3. Hastalar tarafindan doldurulan (VAS) grafigi.
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3.3 Tedavi

Hassasiyet giderici ajanlar uUretici firmalarin 6nerdigi sekilde, hastalarin

hassasiyet hissettikleri diglere uygulandi.

3.3.1 Kullanilan hassasiyet giderici ajanlar

e Enamel Pro® Varnish® (5% NaF White Fluoride Varnish, Amorf

Kalsiyum Fosfat)
e BisBlock' (Kalsiyum Oksalat)
e Fluor Protector* (%0,1 Flor)

e GLUMA Desensitizer® ((2-hydroxyethyl) methacrylate,
glutardialdehyde, 5% glutaraldehyde, 35% HEMA ve su)

3.3.2 Hassasiyet giderici ajanlarin uygulanmasi
Enamel Pro® Varnish
%5’lik sodyum florit iceren Enamel Pro dis cilasinin uygulanisi (Sekil 3.4):

1. Dis yluzeyi yikanip kurutulduktan sonra supragingival plak uzaklastirildi.

2. Tek kullanimlik paket igerisindeki cila firgasi yardimiyla homojen kivama
gelinceye kadar karigtirildi.

3. Firca yardimiyla hassas dig Uzerine ince bir tabaka suruldi ve kuruyana
kadar beklendi.

4. Fazla cila uzaklastirildi.

5. Hastaya 2 saat yemek yememesi ve icmemesi, 6 saat dislerini
fircalamamasi, o gun yumusak gidalar almasi,

6. Alkolll icecekler ve alkol iceren agiz gargaralarini kullanmamasi

7. Ayni gun i¢inde florlu herhangi bir ajan kullanmamasi

" Premier Products Co. 1710 Romano Drive, Plymouth Meeting, PA 19462 A.B.D.
"BISCO, Inc. 1100 W. Irving Park Rd. Schaumburg, IL 60193 A.B.D.

* Ivoclar Vivadent AG . Bendererstrasse 2 . 9494 Schaan. Lihtenstayn Prensligi.
% Heraeus Kulzer GmbH Griiner Weg 11, D-63450 Hanau, Almanya
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8. islemden sonraki giin rutin oral hijyen aligkanliklarina geri dénmesi

istendi.

Sekil 3.4. Enamel Pro Varnish uygulanmasi.

Gluma

%35 oraninda gluteraldehit iceren Gluma Desensitizer (Sekil 3.5)

uygulanisi:

Sekil 3.5. Gluma desensitizer.
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Dis yuzeyi yikanip kurutulduktan sonra supragingival plak uzaklastirildi.
Hafif basingli hava ile dentindeki fazla nemi uzaklastirildi.
30 sn sureyle bonding firgasi ile Gluma uygulandi ve 30-60 sn. beklendi.

Basingli hava ile dis yuzeyi kurutuldu, su ile yikandi.
BisBlock
Kalsiyum Oksalat kristalleri iceren Bisblock (Sekil 3.6) uygulamasi:

Uygulanacak bélge %32'lik fosforik ya da ortofosforik asit ile 10 saniye

daglandi.

. Ylzey iyice yikandiktan sonra 1-2 sn kadar hava ile yuzey hafif nemli

kalacak sekilde kurutuldu.

. BisBlock bir firga ile 30 saniye ovusturularak uygulandiktan sonra dis

ylzeyi yikandi.

. Yuzey nemli kalacak sekilde hafifce kurutuldu.

5. One Step Plus’la bonding uygulamasi yapildi.

Sekil 3.6. Kalsiyum oksalat igerikli Bisblock.

Fluor protector
%0, 1flor iceren Fluor Protector (Sekil 3.7) uygulamasi:

Dis yuzeyinden supragingival plak uzaklagtirldi.
Dis yuzeyi yikandi.
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Havayla kurutuldu.
Firca yardimiyla dis ylzeyine ince bir tabaka Fluor Protector uygulanir
Disipi yardimiyla interproksimal bdlgelere uygulandi.

Havayla bir miktar yayildiktan sonra 60 sn kadar kurumasi beklendi.

N o 0o koW

Hastalara 45 dakika vyiyecek igecek almamalari ve diglerini

fircalamamalari 6nerildi.

Sekil 3.7. Fluor Protector.

3.4 Tarama Elektron Mikroskobu ile Dentin Yiizeylerinin incelenmesi

Cekilmis 10 adet gémuli 20 yas disinin bukkal ve lingual mine tabakalar
uzaklastirildiktan sonra mezio-distal ydnde 1 mm kalinliginda kesitler alinarak
toplam 10 adet dentin pargasi elde edildi (Accutom-50, Accutom Hard Tissue

Microtome, Struers, Danimarka).

Dentin hassasiyeti olan bdlgelerle benzer ortami yaratabilmek ve smear
tabakasini uzaklastirmak igin dentin pargalari 0,5 mol/L EDTA icerisinde 5
dakika bekletilerek dentin tibdlleri blayutildld. Dentin pargalari kurutulduktan
sonra hassasiyet giderici ajanlar Uretici firmalarin 6nerdikleri sekilde ikiser
dentin pargasina uygulandi, 2 dentin pargasi ise kontrol olarak degerlendiriimek
Uzere ayrildi. Kontrol ve test dentin pargalari %0,9 NaCl izotonik soliisyonu
icerisinde 2 gln bekletildi. Dederlendirme gununden 12 saat 6nce pargalar

solusyondan gikartilarak oda isisinda kurumaya birakildi.
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Sputter teknigiyle (PECS 681, Gatan GmbH, Mudnih, Almanya) 10 nm
kaliniginda Au-Pd alasimiyla kaplanan dentin parcalart x1000-4000
blyutmelerde SEM ile (Quanta 200 FEG, FEI, Oregon, A.B.D.) degerlendirildi.

3.5 Istatistiksel Analiz

Gruplar arasi klinik parametreler ve ortalama agri skalasi degerlerinin
istatistiksel farklihklari Kruskal Wallis testiyle degerlendirildi.

incelenen parametrelerin  degerlendirme  dénemlerinin  baslangic¢

ortalamalarina gore grup ici degisimleri Wilcoxon Signed Rank test ile incelendi.
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4 BULGULAR

Calismaya 6 erkek, 14 kadin toplam 20 birey dahil edildi. Bireylerin yas
ortalamasi 41+10,87 yildi. Cinsiyete gore yas ortalamalan Sekil 4.1'de

gOsterilmisgtir.

60

50 T T

40

30 m ERKEK
= KADIN

20

10

0 .

YAS

Sekil 4.1. Cinsiyete gore yas ortalamalari.
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4.1 Degerlendirilen Digler

Test ve kontrol gruplarini olusturulan digler ve bunlarin ylizdeleri Tablo

4.1’ de verilmistir.

Dis No |Gluma Fluor Enamel BisBlock | Kontrol | %
Protector Pro

11 0 0 0 1 8 9
12 0 0 0 0 3 3
13 0 1 1 0 0
14 1 2 13 0 0 16
15 0 0 3 0 0 3
21 0 0 0 0 3 3
22 0 0 0 0 2
23 1 0 0 1 0 2
24 13 0 1 1 0 15
25 2 0 0 0 0 2
31 0 0 0 2 1 3
32 0 1 0 0 0 1
33 1 0 0 0 0 1
34 0 1 0 13 2 16
35 0 0 0 1 0 1
41 1 1 0 0 0 2
42 1 1 0 0 0 2
43 0 0 1 0 0 1
44 0 12 1 1 1 15
45 0 1 0 0 0 1

Toplam| 20 20 20 20 20 |100

Tablo 4.1. Test ve kontrol gruplarini olusturan digler.

Deney grubunda dislerin buyuk oranda I. premolar, kontrol grubunda ise

ust keser dislerden olustugu bulgulandi (P<0,001).
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4.2 Klinik Bulgular

4.2.1 Tum Agiz Periodontal Parametreler

Calismaya dahil edilen 20 bireyin ¢alisma baslangicinda ve galismanin
tamamlandi§i 4. ayda Pi, Gi, CD ve REC ortalamalar Tablo 4.2'de
izlienmektedir. Baslangica gore Pi ve CD ortalamalarinin istatistiksel olarak
anlamli duzeyde azaldigi bulgulandi.

Tablo 4.2. Baglangig ve 4. ay klinik parametre ortalamalari.

Baglangi¢ | Calisma Sonu | P
Pi 0,91+0,27 |0,38+0,37 0,001
GI |0,08+0,17 |0,27+0,33 0,069
CD |1,73+0,20 |1,37%0,16 0,000
REC|0,75+0,45 |0,82+0,58 0,151

4.3 Gluma Grubu

Gluma uygulanan diglere ait baslangi¢c ve c¢alisma sonu klinik
parametreler arasi degisimler incelendiginde Pi, Gi ve CD ortalamalarinin

baglangica gore anlamli seviyede azaldigi gdzlendi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Gluma uygulanan diglerin baslangi¢ ve 4. ay klinik parametre

ortalamalari.
Baslangi¢ | Calisma Sonu | P
Pi  10,79+0,37|0,38+0,35 0,01
GI |0,24+0,41|0,05+0,13 0,051
CD |1,61+0,36|1,26+0,35 0,005
REC|0,91+0,63|0,95+0,74 0,123
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4.3.1 Gluma VAS

Gluma uygulanan dislere hava uyarani sonrasinda farkli donemlerde

elde edilen VAS degerleri degerlendirildiginde, baslangi¢c olgimlerine goére

VAS’'nin tim dénemlerde azaldigi ve galisma boyunca bu azalmanin devam

ettigi gozlendi. Su ve sond uyaranlarina cevaben kaydedilen degerler de tum

donemler igin baslangi¢c VAS ortalamalarina gore istatistiksel olarak 6nemli

seviyede dusuk bulgulandi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Baslangi¢ ve diger degerlendirme dénemleri arasinda Gluma

uygulanan dislere ait VAS degisimleri.

Hava P Su P Sond P
Baslangi¢c [4,95t£2,39 | o 3,70+£2,41 2,15+2,68
Uygulama 8 ~ © ©
Sonrasi 2,80£2,50 | 5 3 © S o S| e
1. hafta  |3,502,50 S |9 1,70+2,05| S | S 1,00£1,95 | S| &

- — - — - N~

1. ay 3,10£2,51 © 1 8 [1,60+1,67 © |8 ]0,75£1,02 © 18
4. ay 2,35+2,11 S [1,30+1,17 S 10,80+1,64 S)

4.4 Fluor Protector

Fluor Protector uygulanan dislere ait baslangi¢ ve c¢alisma sonu Klinik

parametreler arasi degisimler incelendiginde Pi ve CD ortalamalarinin

baglangica gore anlamli seviyede azaldigi gozlendi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Fluor Protector uygulanan dislerin baslangic¢ ve 4. ay klinik parametre

ortalamalari.
Baslangi¢ | Calisma Sonu | P
Pi  |1,01+0,48|0,41+0,38 0,003
Gi |0,24+0,36|0,11+0,22 0,167
CD |1,76+0,27|1,46+0,29 0,004
REC|0,71+0,77|0,80+0,77 0,458
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Fluor Protector uygulanan dislere hava ve su uyarani sonrasinda farkli

donemlerde elde edilen VAS olgumleri

degerlendirildiginde,

baslangic

ortalamalarina gére VAS'nin tim dénemlerde azaldigi ve ¢alisma boyunca bu

azalmanin devam ettigi gézlendi. Sond uyaranina cevaben kaydedilen degerler

de tum donemler i¢in baglangic VAS ortalamalarina gore azalmakla birlikte bu

dugusun istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulgulandi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Baslangi¢ ve diger dederlendirme dénemleri arasinda Fluor Protector

uygulanan dislere ait VAS degisimleri.

Hava P Su P Sond P
Baslangic | 3,65+2,54 3,65+2,54 1,60+1,93
Uygulama g
Sonrasi 2,15¢¥187 | 5 | o - <
8 8 &
1. hafta  [1,95+2,39 =N 1,10+1,45 | S| o 1,00+1,38 | 3| o
o o O
1. ay 1,85+2,41 S|« |1,20£1,74 S | o |0,75£1,07 pn S
o o —
4. ay 1,75+1,97  0,85+1,04 S 10,65+0,93 i

45 Enamel Pro

Enamel Pro uygulanan diglere ait baslangi¢c ve ¢alisma sonu klinik

parametreler arasi degisimler incelendiginde Pi, Gi ve CD ortalamalarinin

baglangica gore anlamli seviyede azaldigi gozlendi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Enamel Pro uygulanan diglerin baglangi¢ ve 4. ay klinik parametre

ortalamalari.
Baslangi¢ | Calisma Sonu | P
Pi 0,77+0,35|0,38+0,35 0,01
Gl [0,23%0,34|0,04+0,11 0,025
CD |1,66+0,34|1,33+0,32 0,004
REC|0,72+0,89|0,71+0,63 0,792
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Enamel Pro uygulanan dislere hava uyarani sonrasinda farkli

donemlerde elde edilen VAS oOlgumleri degerlendirildiginde, baslangig
ortalamalarina goére VAS’nin uygulama sonrasi disinda tim ddnemlerde
azaldigl ve galisma boyunca bu azalmanin devam ettigi gézlendi. Su ve sond
uyaranina cevaben kaydedilen degerlerin de tim donemler i¢in baglangic VAS

ortalamalarina gore azaldigi bulgulandi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Baglangi¢ ve diger degerlendirme donemleri arasinda Enamel Pro
uygulanan dislere ait VAS degisimleri.

Hava P Su P Sond P
Baslangic | 3,80+2,84 3,00%2,55 1,80+2,26
Uygulama s
Sonrasi 1,85+2,13 8— © ~ ™

N ™ o

1. hafta  [2,702,52 = |4 1,45:2,19 | S| 1 0,50£1,05 | |
1. ay 2,05+1,85 § « 0,95+1,00 § —{0,30+0,80 § N
4. ay 1,65+2,06 § 0,80+1,01 §o,3o:ro,57 §
4.6 BisBlock

BisBlock uygulanan diglere ait baglangic ve c¢alisma sonu Klinik
parametreler arasi degisimler incelendiginde Pi ortalamalarinin baslangica gére
anlamli seviyede azaldi§i, Gi ve CD degerlerinin ise aritmetik olarak azaldigi

ancak bunun istatistiki agidan anlamli olmadigi gézlendi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. BisBlock uygulanan dislerin baglangi¢ ve 4. ay klinik parametre

ortalamalari.
Baslangig Calisma Sonu P
Pi 0,98+0,46 0,37+0,37 0,002
Gi |0,2310,34 0,12+0,27 0,264
CD |1,62+0,33 1,43+0,29 0,104
REC|0,82+0,70 0,85+0,84 0,24
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BisBlock uygulanan dislere hava ve su uyaranlar sonrasinda farkh

donemlerde elde edilen VAS oOlgimleri

degerlendirildiginde,

baslangic

ortalamalarina gére VAS'nin tim dénemlerde azaldigi ve ¢alisma boyunca bu

azalmanin devam ettigi

go6zlendi.

Sond uyaranina cevaben kaydedilen

degerlerin de tUm donemler igin baglangi¢c VAS ortalamalarina gbre azaldigi

ancak bunun istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulgulandi (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Baslangig ve diger degerlendirme donemleri arasinda BisBlock

uygulanan dislere ait VAS degisimleri.

Hava P Su P Sond P
Baslangic [4,50+£2,86 3,65+2,54 2,55+3,12
Uygulama 5
Sonrasi 3,25+2,55 g- < o ™

o — Lo

1. hafta  |2,90+2,81 = 2,00£2,60 | | o 1,55+2,26 | | o
1. ay 1,95+2,09 § o |1,45%1,54 § o |1,25+1,83 i ©
4. ay 2,05+2,01 § 1,75+2,02 § 0,90+1,29 §
4.7 Kontrol

Kontrol grubunu olusturan dislere ait baslangi¢ ve

calisma sonu klinik

parametreler arasi degisimler incelendiginde Pi ve CD ortalamalarinin

baslangica gore anlamli seviyede azaldidi bulgulandi.

Baslangi¢c |Calisma Sonu |P
Pi 0,80+0,41 |0,37+0,35 0,008
Gi {0,22+0,35 |0,10+0,27 0,212
CD |1,52+0,35 |1,23+0,42 0,024
REC|0,29+0,58 |0,15+0,28 0,51

Kontrol grubunu olusturan dislere hava uygulanmasi sonrasinda farkh

donemlerde elde edilen VAS dlgumleri
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ortalamalarina gore VAS'nin sadece 4. ayda onemli miktarda azaldigi tespit

edildi.

Sond uyaranina cevaben kaydedilen degerlerin g¢alisma boyunca

degismedigi, suya karsi olusan VAS ortalamalarinin ise 1. hafta ve 1. ayda

onemli miktarda azaldigi, 4. ayda baslangica goére diusuk olmakla beraber

bunun istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulgulandi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Baslangi¢ ve diger degerlendirme dénemleri arasinda Kontrol

grubunu olusturan dislere ait VAS degisimleri.

Hava P Su P Sond P
Baslangic | 1,50+1,67 1,80+1,85 0,55+0,83
Uygulama §
Sonrasi 1,15#1,18 | 5§ | o I~ ©
3 8 S
1. hafta  [1,35+1,53 =N 0,60+0,82 | 3| 0,60£1,82 | &| o
(9V] AN (e}
1. ay 1,50+2,21 S | © |0,50£1,10 S | < |045£1,10 2 | o
o™ © o0}
4. ay 0,85+1,18 S |1,15+1,31 S |0,30+0,66 s

4.8 Gruplar arasi baglangi¢c Hava VAS Degerleri

Test ve kontrol guplarini olugturan dislerin galigma baslangicinda hava

uyarani sonrasinda yarattiklari agri miktarini gésteren VAS degerlerinin deney

gruplari arasinda benzer ve kontrol grubuna gore onemli miktarda yuksek

oldugu gozlendi (Sekil 4.2).

53




8,00
7,00
6,00
5,00
M Gluma
4,00 M Fluor Protector
W EnamelPro
3,00 ~ M BisBlock
W Kontrol
2,00 4
1,00 -
0,00
Baslangic
-1,00

Sekil 4.2. Gruplara ait baglangi¢ hava VAS degerleri.

4.9 Hassasiyet giderici ajan uygulamasi sonrasi gruplar arasi Hava VAS

Degerleri

Dentin hassasiyeti olan diglere hassasiyet giderici ajanlar uygulandiktan
sonra kaydedilen VAS degerleri karsilastirildiginda BisBlock grubunun VAS
degerlerinin kontrole gére yuksek oldugu, diger deney gruplarinin ise VAS

Olguimlerinin kontrol grubuyla benzerlik gésterdigi gézlendi (Sekil 4.3).
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7,00

6,00

5,00

4,00

3,00

2,00

1,00

0,00

-1,00

Uygulama Sonrasi

B Gluma

M Fluor Protector
m EnamelPro

M BisBlock

W Kontrol

Sekil 4.3. Hassasiyet giderici ajan uygulamasi sonrasi Hava VAS degerleri

4.10 1. hafta gruplar arasi1 Hava VAS Degerleri

1. hafta sonunda elde edilen hava VAS degerleri karsilastiriidiginda

Gluma grubunun kontrol grubuna oranla daha yiksek skor ortalamasina sahip

oldugu, diger gruplarin kontrol grubuyla benzerlik gdsterdigi bulgulandi (Sekil

4.4).
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7,00

6,00

5,00

4,00

3,00

2,00

1,00

0,00

-1,00

1. hafta

B Gluma

M Fluor Protector
m EnamelPro

M BisBlock

W Kontrol

Sekil 4.4. 1. hafta gruplar arasi Hava VAS degerleri

4.11 Gruplar arasi 1. ay hava VAS degerleri

1. ay sonunda deney gruplarini olusturan diglere hava uygulandiginda

elde edilen VAS degerleri kontrol grubuyla benzerlik gostermekteydi (Sekil 4.5).

6,00

5,00

4,00

3,00

2,00

1,00

0,00

-1,00

-2,00

B Gluma

M Fluor Protector
m EnamelPro

M BisBlock

W Kontrol

Sekil 4.5. 1. ay gruplar arasi Hava VAS degerleri
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4.12 Gruplar arasi 4. ay hava VAS degerleri

4. ay sonunda deney gruplarini olusturan dislere hava uygulandiginda
elde edilen VAS degerleri kontrol grubuyla benzerlik gostermekteydi (Sekil 4.6).

5,00
4,00
3,00
WGluma
M Fluor Protector
2,00 m EnamelPro
M BisBlock
M Kontrol
1,00 -
0,00 -
-1,00

Sekil 4.6. 4. ay gruplar arasi Hava VAS degerleri.

4.13 Su ve sond VAS degerlerinin gruplar arasi karsilagtirmasi

Baslangi¢ VAS oOlgcimlerine gore deney grubuna ait dislerde hem su hem
de sond uyaranlarina kargl kontrol dislerine oranla daha fazla agn gelistigi
belirlendi (Sekil 4.7).

1. hafta, 1. ve 4. aylarda yapilan degerlendirmelerde su ve sonda karsi
gelisen agrinin deney ve kontrol gruplarinda benzer oldugu gézlendi (Sekil 4.8,
Sekil 4.9 ve Sekil 4.10).
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8,00

7,00
6,00
5,00
B Gluma
4,00 M Fluor Protector
m EnamelPro
3,00 M BisBlock
M Kontrol
2,00
1,00
0,00
-1,00
Sekil 4.7. Baglangi¢ hava, su ve sond VAS degerleri.
7,00
6,00
5,00
4,00
B Gluma
3,00 M Fluor Protector

m EnamelPro

2,00 M BisBlock

M Kontrol

1,00

0,00

-1,00

-2,00

Sekil 4.8. 1. hafta hava, su ve sond VAS degerleri
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6,00

5,00

4,00

3,00 WGluma

B Fluor Protector

2,00 M EnamelPro
MW BisBlock
1,00 M Kontrol
0,00
-1,00
-2,00
Sekil 4.9. 1. ay hava, su ve sond VAS degerleri
5,00
4,00
3,00
B Gluma
2,00 M Fluor Protector

m EnamelPro

Ml BisBlock

1,00

W Kontrol

0,00

-1,00

-2,00

Sekil 4.10. 4. ay hava, su ve sond VAS degerleri.
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4.14 Donemler arasi hava VAS degerlerindeki degisimler

Baslangigtaki hava VAS degerlerine gore inceleme donemlerinde kaydedilen
ortalama hava VAS azalma miktarlari Sekil 4.11'de gosterilmistir. Hassasiyet
giderici ajan uygulamasindan hemen sonra Gluma grubu hava VAS
degerlerindeki azalmanin oldukga fazla oldugu, Fluor Protector grubunda
degisiklik olmadigi, Enamel Pro ve BisBlock gruplarinda ise birbirine benzer
oranda arttigi, kontrol grubunda ise azalma olmadig§i gézlendi. incelenen diger
dénemlerde test gruplarina ait hava VAS ortalamalarindaki azalmanin arttigi ve
birbirlerine yakin seyrettikleri bulgulandi. 1. ay VAS degerlerindeki azalma
BisBlock grubunda, 4. ay hava VAS degerlerindeki azalma ise Gluma grubunda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli dizeyde farkllik goésterdi
(P<0,05).

Baslangic - Uyg.

Sonrasi Baslangic- 1. hafta Baslangic- 1. ay Baslangic-4. ay
4
3
2
1 - T T EGluma
0 M Fluor Protector
B T
.- EnamelPro
11 M BisBlock
-2 M Kontrol

. A *

Sekil 4.11. Farkh donemlerde hava VAS deg@erlerindeki azalmanin test gruplari

arasinda karsilastiriimasi.
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4.15 SEM Bulgular

4.15.1 Gluma uygulanan dentin disklerinin SEM gd&runtuileri

EDTA ile dentin tubdlleri agiga cikarilip ardindan Gluma uygulanan
dentin disklerinde tibul agizlarinin gogunun daraldigi, bir kisminin da tamamen
kapandidi gézlendi (Sekil 4.12).

WD ‘ mag HV spot| det | HFW | 12/28/2009

11.1 mm|3 000 x|15.00 kV| 4.0 ETD|99.5 uym|4:58:38 PM

Sekil 4.12. Gluma uygulanmis dentin yuzeyi SEM x3000, kismen (mavi ok) ve

tamamen kapanmis tubul agizlar (kirmizi ok).

Numuneler bolunidnce tikanmanin ylzeysel oldugu tubulin icine kadar

devam etmedigi goraldu (Sekil 4.13).
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WD ‘ mag HV spot| det | HFW 12/28/00

11.4 mm|3 000 x|15.00 kV| 4.0 ETD |99.5 ym|5:32:31 PM

Sekil 4.13. Gluma uygulanmis bolinmus dentin ytzeyi SEM x3000.

4.15.2 Fluor Protector uygulanan dentin disklerinin SEM goruntuleri

Dentin tubdlleri agiga cikariimis disklere Fluor Protector uygulandiktan
sonra tubdl agizlarinin gogunun tamamen kapandidi, bir kisminin daraldidi

bazilarinin ise agik kaldigi bulgulandi (Sekil 4.14).
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- . _.‘
k : - 3 ’
WD mag HV spot| det | HFW |12/28/2009 | ————— 30 ym —————
10.4 mm|3 000 x|10.00 kV| 3.0 ETD|99.5 ym|4:19:35 PM UNAM

Sekil 4.14. Fluor Protector uygulanmig dentin ylizeyi SEM x3000, acik (yesil

ok), kismen (mavi ok) ve tamamen kapanmis tabul agizlari (kirmizi ok).

Bolinmus 6rneklerde Gluma disklerine gére daha kalin bir tabakanin
ylzeyi Orttigu ve bunun bir miktar tibullerin icine devam ettigi izlendi (Sekil
4.15).
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R Furd ) s B/

\ . 4 p { - L] - -
WD ‘ mag HV spot| det | HFW | 12/28/2009
11.1 mm|1 600 x|15.00kV| 4.0 |[ETD| 186 um | 5:11:53 PM

Sekil 4.15. Fluor Protector uygulanmis bolinmus dentin ytizeyi SEM x3000,
tubudl icerisine kadar ilerlemis tikanma (beyaz ok).
4.15.3 Enamel Pro uygulanan dentin disklerinin SEM goruntuileri

Dentin disklerine Enamel Pro uygulandiktan sonra tubdl agizlarinin
cogunun agik oldugu, bir kisminin daraldigi ¢ok azinin ise tamamen kapandigi
gOzlendi (Sekil 4.16).
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WD ‘ mag HV spot| det HFW | 12/28/2009

11.3 mm

3000x|15.00kV| 4.0 |[ETD|99.5 pm|4:55:23 PM

Sekil 4.16. Enamel Pro uygulanmis dentin yuzeyi SEM x3000, agik (yesil ok),

kismen (mavi ok) ve tamamen kapanmis tabul agizlar (kirmizi ok).

Enamel Pro uygulanan dentin disklerinin SEM incelemesinde tubdil

agizlarinin gogunlukla agik oldugu goéralda (Sekil 4.17).
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8.2 mm |1 500 x|15.00 kV| 40 |[ETD

WD ‘ mag HV ‘s'pot. det

Sekil 4.17. Enamel Pro uygulanmis bolinmus dentin ytzeyi SEM x3000, agik
(beyaz ok) tubul agizlari gogunlukta.

4.15.4 BisBlock uygulanan dentin disklerinin SEM gdrintileri

EDTA ile dentin tabulleri agida cikarildiktan sonra BisBlock uygulanan
dentin disklerinde tubul agizlarinin gogunun kapandigi, bir kisminin daraldigi
belirlendi. Bonding uygulamasi nedeniyle yuzeyin diger dentin orneklerine gore
daha purtzsiz oldugu, kristalimsi yapilarin bondingle kaplanmasi sonucunda
kliguk ovoid yapilarin (beyaz ok) bulundugu ve dentin tibullerinden sizan
sivinin bondingle kaplanmasi ile olugan kabarcik goruntuleri (sar1 ok) izlendi
(Sekil 4.18).
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10.4 mm

WD ‘ mag HV spot| det | HFW | 12/28/2009

3000x|10.00 kV| 3.0 |[ETD |99.5 pm|4:21:18 PM

Sekil 4.18. BisBlock uygulanmis dentin yizeyi SEM x3000, kismen (mavi ok) ve
tamamen kapanmig tubdl agizlar (kirmizi ok), kristalimsi yapilar (beyaz ok),

bondingle kapli su kabarciklari (sar1 ok).

BisBlock uygulanmis dentin disklerinin bolinmus pargalar incelendiginde

oksalat kristallerinin ttbdullerin igine kadar ilerledigi bulgulandi (Sekil 4.19).

67



L ! ‘ E i 3 I ¥

AR R
WD mag HV det | HFW |12/28/2009

10.6 mm|2 500x|15.00 kV| 4.0 |[ETD| 119 pm | 5:40:04 PM

Sekil 4.19. BisBlock uygulanmis bolinmis dentin ylizeyi SEM x3000, tubullerin
icinde okzalat kristalleri (beyaz ok).

4.15.5 EDTA uygulanan kontrol dentin disklerinin SEM goruntaleri

EDTA uygulanmis dentin disk yuzeylerinde tamamen agik dentin taballeri

izlendi (Sekil 4.20 ve Sekil 4.21). Tubdullerin gap ortalamasi 1,801£0,45um olarak
hesaplandi.
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10.0 mm | 3

Sekil 4.20. EDTA uygulanmis dentin ylizeyinde tamamen acik (yesil ok) dentin
tubdl agizlari SEM x3000.

WD
11.4 mm| 3

Sekil 4.21. EDTA uygulanmis bolinmis dentin diskinde tamamen acik (beyaz
ok) dentin tubulleri SEM x3000.
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5 TARTISMA

Dentin hassasiyeti; gorulme sikhdi, hastalarin agiz hijyen uygulamalari
sirasinda neden olduklari sorunlar ve bunlara bagli olarak gelisen periodontal

rahatsizliklar nedeniyle ele alinmasi gereken 6nemli bir sorundur.

Dentin hassasiyetinin prevalansinin periodontal tedavi gérmus bireylerde
yuksek olmasi (%60-%98) nedeniyle bu problemin énemini arttirmigtir (4, 132-
135).

Bu 6nemli problemin ¢6zimu igin birgok tedavi segeneg@i bulunmaktadir.
Bu tedavilerden en etkili olani dis hekimleri ya da periodontologlar tarafindan
bazi kimyasal ajanlarin profesyonel olarak dentin duyarhligini dnlemek icin

kullaniimasidir.

Calismamiza 6 erkek, 14 kadin toplam 20 birey katilmigtir. Calismada
kadin hasta sayisinin fazla olmasi bayanlarin agiz hijyenine verdigi 6nemin ve
problemlerinin ¢6zUmu igin profesyonel yardim alma oranlarinin erkeklere goére
yuksek olmasi gosterilebilir (77). Bu oran genel olarak yapilan diger
calismalarda da benzerdir (57, 136-137). Ayrica yapilan ¢alismalarda bayan
hastalarin dig agrisina daha az tolerans gosterdigi bulunmustur (58).

Calismamizda bireylerin yas ortalamasi 41£10,87 yil olarak bulundu bu
ortalamalar genel olarak dentin hassasiyetinin en ¢ok goruldigu otuzlu yaslarin
sonu ve kirkli yaglarin bagsi olarak belirtilen yas araligina uygundur (1, 46-47,
77,132, 138).

Calismamizda periodontal parametrelere genel olarak bakildiginda
hastalarin tedavi baslangicindaki Pi ve CD ortalamalari tedavi sonrasinda
onemli oranda azalmistir. Bu durum hastalarin hassasiyetleri azaldigi i¢in daha
dizenli ve rahatsizlik hissetmeden uygun surelerde agiz bakimlarini yerine
getirdiklerini ve bu sayede periodontal parametrelerde iyilesme oldugunu

dustundurmastar.

Daha 6nce yapilan g¢alismalarda da bizim bulgularimiza benzer sekilde
hassasiyet problemi olan hastalarin dis firgalama sirasinda agri hissettikleri igin
oral hijyen aligkanliklarinda azalmalar olabilecegi bildirilmigtir (139).
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Calismamizda hassasiyet gorulen disler genellikle birinci premolarlardir
en az hassas olanlar ise keser dislerdir. Literatirdeki diger caligmalarda da
dentin hassasiyetinin en ¢ok premolarlarda en az ise keser dislerde oldugu
belirtilmistir (48).

Gluma Desensitizer, glutaraldehit ve HEMA icermektedir. Glutaraldehit
biyolojik bir fiksatiftir. Dentin sivisindaki proteinlerle reaksiyona girerek
presipitasyona neden oldugu ve bdylece dentin tubdllerinin kismen veya
tamamen tikanmasini sagladidi bildirilmistir. Buna ek olarak yapisinda bulunan
HEMA’nin dentine baglanmada etkili bir hidrofilik monomer oldugunu bildiren

caligsmalar da bulunmaktadir (140-142).

Glumayla yapilan ¢alismalarda genel olarak basarili sonuglar bildirilmistir
(142-145).

Duran ve ark. (143) yaptiklari in vitro ¢aligmada hazirladiklari dentin
disklerinden sivi gegiglerini degerlendirmis, Gluma uygulanan Orneklerde 3
hafta sonunda bile dentinden sivi gegisinin minimum dizeyde oldugunu

gOstermigler.

Gluma'yla tedavi edilen 6rneklerin elektron mikroskobunda incelendigi bir
diger arastirmada Gluma’nin 50 mikron derinlige kadar dentin tubullerini tikadigi
tespit edilmigtir (142). Bizim c¢alismamizda da Gluma uygulanan dentin
disklerinde agik tubdllerin baylk oranda tikandi§i veya daraldigi gozlendi,
bdlinmus o6rneklerde tubdll igerisine penetrasyonun SEM degerlendiriimesi

sonrasinda 10-20 ym duzeyinde oldugu bulgulandi.

Bir diger calismada Gluma’nin 6 aylik sire sonunda bile etkili oldugu
gosterilmis (144). Gluma’nin sitotoksik etkilerinin ve etkinliginin incelendigi bir
diger calismada hassasiyet gidermede etkili oldugu ve yan etkilerinin ¢ok az
oldugu gosterilmistir (145). Glutaraldehitin pulpa ve diseti Uzerine etkisi Gluma
kullanimi sirasinda Kklinisyenleri en ¢ok endiselendiren konulardan biridir.
Yapilan arastirma sonuglarina gore glutaraldehit iceren simanlarin kullanimini
takiben 3. ve 9. aylarda yapilan histopatolojik degerlendirmelerde pulpanin
vitalitesini korudugu gosterilmistir (146). Bu nedenle Gluma’nin guvenilir bir

hassasiyet giderici olarak kullanilabilecegi bildirilmigtir.
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Sinirli sayida c¢alismada Gluma kullanimi sonrasinda hassasiyetin
giderilemedigi (147), dentin tubullerini tam olarak tikamadigi ve bakteriyel

kontaminasyona neden olabileceginden bahsedilmistir (148).

Calismamizda glumanin farkli dénemlerdeki etkinligine bakildiginda
baslangi¢c degerlerine oranla takip edilen tim zamanlarda etkinliginin iyi oldugu
gozlendi, Ozellikle baslangic agr skalasi ortalamalari ile dorduncu aydaki
ortalamalar arasinda énemli bir azalma belirlendi. Bu sonu¢ daha 6nce yapilan

calismalarla benzerdir (143-144).

Florit, dentin  hassasiyetinin  tedavisinde uzun yillardan beri
uygulanmaktadir. Bazi arastirmacilara gore florit yuksek konsantrasyonlarda 3-
4 hafta uygulandiginda kalsifiye barier olusturarak dentindeki sivi hareketini
engellemektedir (149).

Lukomsky (150) ilk defa sodyum floridi (NaF) bir hassasiyet giderici ajan
olarak onermigtir. Tal ve ark. (111) dentine sodyum florit uygulamasinin dentin
sivisini kalsiyum ve fosfat iyonlarina doyurarak kalsiyum florit kristallerinin
cOkelti olusturmasiyla dentin tlbdllerinin mekanik olarak tikandigini veya

tubullerin igerisindeki floridin uyart iletimini durdurdugunu bildirmislerdir.

Mine erozyonlarinda yuksek konsantrasyonlu notr florur jellerinin mine
yuzeyinde CaF, tabakasi olusturarak ikincil bir asit atagina karsi disin ylzeyini

koruyabildigi gosterilmistir (151).

Flortrli verniklerin kullaniimasi hastalarin sikayetini kisa sureli de olsa
gecirebilmektedir. Sodyum flortrlti (NaF) verniklerin bu kademeli etkisi, NaF ile
dentin sivisinin Ca iyonlari arasinda meydana gelen reaksiyona ve bunun
dentin tUbdllerinin agizlarinda biriken CaF, kristallerini olusturmasina bagli
oldugu bildirilmigtir (152-154). Ancak CaF, kristal boyutunun kicik olmasi
nedeniyle tek bir NaF uygulamasinin dentin tabullerinin gapini daraltmakta etkili
olamadigi ve ¢ok sayida uygulama gerekebilecedi eklenmigtir (152-153).

Yapilan c¢alismalarda (155) florun dis c¢ulruklerini durdurmada etkisi
g6zlenmis, dentin hassasiyetini 6nledigi vurgulanmigtir (156) ancak ¢ogu
calismada dentin duyarlih@ini sinirli oranda azaltabildigi belirtiimektedir (157-
158).
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Bizim c¢alismamizda %0,1 flor iceren ajan olarak Fluor Protector
kullanildi. Uygulama oncesi ve uygulamadan hemen sonra olugan agri skalasi
ortalamalarina bakildiginda hassasiyette anlamli miktarda azalma go6zlendi
ancak baslangic ve doérdincu ay agri skalasi ortalamalari arasi farklara
bakildiginda fluor protector etkili bir ajan olmakla birlikte uygulanan malzemeler
arasinda etkinlik agisindan en son sirada yer ald1.

Kalsiyum fosfat disin yapisinda bulunan hidroksiapatit kristallerini
olusturan molekuldur. Kalsiyum fosfat in vitro olarak dentin tlbdullerinin agzini

kapatir ve dentin tubullerinin gegirgenligini azaltir (100-102).

Kalsiyum fosfat iceren hassasiyet gidericiler dretiimeden 6nce dentin
hassasiyetinin tedavisinde kullaniimak Gzere kalsiyum klorid ve potasyum fosfat
veya sodyum fosfat bilesikleri kullanilarak amorf kalsiyum fosfat yapisinin elde
edildigi calismalar yapilmigtir (159-160). Bu galismalarda amorf kalsiyum fosfat
veya plasebo ile yapilan tedavinin esit miktarda fayda sagladigi bildirilmigtir.

Amorf kalsiyum fosfatin plasebo ile karsilastirildigi bir diger arastirmada,
test grubunda uygulamadan hemen sonra dentin hassasiyetinin 6nemli oranda
azaldigl ancak 6 aylik sonuglarin plasebo grubuna benzer oldugu gosterilmigtir
(161).

Kalsiyum fosfat iceren ajanin kullanildigi bir bagka ¢alismada ise vital
dislere uygulandiginda dentin tlbdllerinin mineralize bir yapiyla tikandigi

gOrulmustir (100).

Yine iki farkli malzeme kullanilarak elde edilen amorf kalsiyum fosfat
bilesigiyle tedavi edilen hastalarin %84’Gnde tedavinin etkili oldugu bildirilmistir
(159).

Amorf kalsiyum fosfat yapisini gelistiren Tung’in ¢alismasinda (97) amorf
kalsiyum fosfat hem tek bir bilesik olarak hem de uygulamadan hemen 6nce
kalsiyum ve fosfat karistirilarak elde edilerek uygulanmis ve c¢alismanin

sonuglarinda pH 9.5’te dentin tlbullerini tikama orani %85 olarak bulunmustur.

Hassasiyet giderici olarak kullanilan adeziv rezinlerin (Gluma Comfort

Bond+Desensitizer ve iBond) dentin tubullerini, tubul agizlarinda kalsiyum fosfat
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kristalleri olusturarak kapatan diger hassasiyet giderici ajanin (DenShield)
kargilastirildigi bir calismada ise kalsiyum fosfat olusturan ajanin hassasiyet

gidermede etkili olmadigi gosterilmistir (162).

Cahgsmamizda kullanilan Enamel Pro® Varnish (5% NaF Florit, amorf
kalsiyum fosfat) uygulandiginda akiskan halde iken tukuriikle temas ettigi anda
sertleserek dentin Uzerinde gozle gorulebilen bir tabaka olusturur. Klinik
tecriibemize gore olusan bu tabaka ne kadar uzun sure kalirsa hassasiyet
gidermedeki basari da o oranda artmaktadir. Ayrica bu ajanin etkisi zamanla

artmaktadir.

Bu ajanin  kullanildigi  gruptaki hastalarda uygulama sonrasi
hassasiyetteki azalma miktarinin disuk oldugu ancak 4. ay sonundaki
Olcimlerde ise etkinliginin arttigi gézlendi. Bunun nedeni remineralizasyona
bagh tubul tikanmasi igin belli bir zamana ihtiyag duyulmasi olarak

yorumlanabilir.

SEM ile degerlendirilen bir ¢alismada kalsiyum fosfat bilesiginin 15-20
mikron derinlige kadar tubulleri tikadigi tespit edilmistir (163). Bizim SEM
degerlendirmemizde Enamel Pro uygulanan dentin parcalarinda daralma veya
ttkanma olan tubul sayisinin 1-2 arasinda degistigi, bolinmuas orneklerde ise
tubdl iclerinde herhangi bir tikanma olmadigi gozlendi. Bu bulgular Enamel Pro
uygulanan o6rneklerin yapay tukurok vyerine izotonik NaCl icerisinde
saklanmasindan kaynaklanmistir. Enamel Pro’nun dentin tubdlleri Gzerine
etkisini elektron mikroskobik olarak degerlendirmeden Once materyalin
etkinligini gosterebilmesi igin tukuruk icerisinde bekletiimesinin sart oldugu

sonucuna varimistir.

Oksalat bilesikleri kalsiyum iyonlariyla reaksiyona girerek ¢ok yuksek
miktarda ¢ozinmezlik 6zelligine sahip kalsiyum oksalat ¢okeltileri olugtururlar.
Bu ozellikleri nedeniyle oksalatlar dentin hassasiyet giderici ajanlar olarak

kullanima sunulmustur.

Degisik tip oksalatlarin dentin tabdullerini kapatma kabiliyetleri in vivo ve in
vitro olarak arastinimistir. Oksalatlar dentin sivisi igerisindeki kalsiyum iyonlari
ile gokeltiler olusturma egilimindedir (141). Oksalatlar boylelikle dentinin hidrolik
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iletkenligini ve hassasiyetini azaltirlar. in vivo galismalarda oksalatlarin dentin
tubdllerini tikamasi sonucunda kopeklerde intradental sinirlerin aktivitesinin
durdurdugu bildirilmistir (52).

Bizim g¢alismamizda oksalik asit iceren bir ajan olan BisBlock (Kalsiyum
oksalat) kullanilmigtir. Daha 6nce yapilan g¢alismalarda oksalik asitin dentin
hassasiyeti tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir (164-165).

Oksalik asitin dentin hassasiyeti tedavisindeki etkinligini arastiran bir
calismada (166) BisBlock ve plasebo iceren ajan karsilastiriimis ve bir ayhk

sonuglarda oksalik asitin hassasiyeti azalttigi gosterilmis.

Bir bagka g¢alismada (167) BisBlock ve farkli ajanlar uygulanmis. Oksalik

asitin ikinci, Gglincl ve doérduncu haftalarda etkili oldugu gosterilmis.

Calismamizda kullanilan ajanin uygulamasinda oksalik asit ylzeye
uygulandiktan sonra diger bir kapatici ajan olan One Step Plus bonding ajani
uygulanmigtir. Dentin yuzeyine oksalik asit uygulamasi sonrasinda bonding
tatbikiyle hassasiyet tedavisinin etkinlik suresinin arttirilmasi hedeflenmektedir.
Bu ikili uygulama konusunda yapilan galisma sonuglari uygulanan bondingin dig
fircalamasi ile kolaylikla uzaklasabildigini gostermigtir. Bu nedenle %32 fosforik
asitle dentin ylUzeyi puruzlendirilerek bonding ajaninin rutin oral hijyen
uygulamalar sirasinda kaldirilmasi ve hassasiyet giderici ajanin etkinlik

suresinin uzatiimasi hedeflenmigtir (63).

BisBlock grubuna ait SEM géruntuleri incelendiginde ylzeyin bondingle
kaplanmasi sonucunda tubul 6rtilme oraninin bu 6rneklerde en ylksek oranda
oldugu gozlendi. Bizim orneklerimizde de gobzlemledigimiz kabarcik seklindeki
yapilarin, dentin tibullerinden sizan sivinin bondingle kaplanmasi neticesinde
olustugu ve dis firgalamasi ile kolaylikla parcalanabildigi, boylelikle bondingin
kapatici etkisinin ortadan kalktigi gosterilmigtir (63). Bu olumsuz sonuglar tek
basina bonding ajan uygulamalarinda hassasiyetin tekrar ortaya c¢ikmasina
neden olabilir. Ancak BisBlock olusturdugu oksalat kristalleri ile dogrudan tabal
tikamasi da sagladigindan ylzeydeki bondingin ortadan kalkmasinin uzun

vadede klinik anlam ifade edecek bir soruna neden olmayacag! dugunuldu.
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Calismamizda agri skalasi ortalamalarina bakildiginda uygulamadan
hemen sonra yeterli miktarda bir azalma olmasa da 4. ay sonuglarinda

hassasiyeti azaltmada en etkili ikinci ajan olarak BisBlock gdze ¢arpmaktadir.

Degerlendirmeye aldigimiz  kontrol dislerinde de doérdinct ay
sonuglarinda agr skalasi ortalamalari anlamli oranda azalmistir. Bu azalma

plasebo etkisi olarak yorumlanabilir (168).

Daha 6nce yapilan birgok calismada da plasebo uygulanan hastalarda
%60 a varan oranlarda hassasiyetin azaldigi gézlenmistir (90-91, 113, 165,
169-170).

Calismamizda agrinin degerlendiriimesi igin gorsel agri skalasi
kullaniimistir. Calismalarda bu skalanin hassasiyet olgimlerinde kullanilirken
hastalara bir defa agiklandiktan sonra kolaylikla kabul gérdaga ve
kullanilabildigi gosterilmistir (50, 171-172).

Birgok arastirmada gorsel agri skalasi ile diger yontemler karsilastirilmis
ve gorsel agri skalasinin hem hissedilen agrinin ifadesinde hem de tedaviler
arasindaki farklarin gosteriimesinde diger yontemlerden daha ayrintili ve daha

hassas sonuglar ortaya koydugu belirtilmistir (173-175).

Yapilan bir diger aragtirmada da daha once agri skalasiyla herhangi bir
tecrubesi olmamig hastalarda gorsel agri skalasinin daha objektif sonuglar
verdigi  gosterilmistir  (176). Dentin  hassasiyeti tedavi yontemlerinin
degerlendirildigi  calismalar plasebo etkisi, dentinin dogal yollarla
duyarsizlagsmasi, sekonder dentin veya smear tabakasi olugsumuyla dentin
tubullerinin mekanik olarak tikanmasi gibi durumlar nedeniyle aragtirmacilarin
yorumlanmasi zor sonuglarla karsilagsmalarina neden olabilir. Ayni zamanda
dentin duyarhliginin agrili ve subjektif bir durum olmasi bu agrinin bireyin
emosyonel durumundan da etkilenebilecegini ortaya koymaktadir. Tum bu
faktorler gbz onune alindiginda elde edilen sonuglarin guvenilirligi agisindan
calisilan birey sayisinin arttirllmasinin  yaniltici  sonuglari  azaltacagini
dusundirmektedir. Calismamizda birey yerine diglerin analiz edilmesi 6zellikle
agniyla ilgili galigmalar igin en uygun yontem olmayabilir ancak bu sayede farkli
ajanlarin yarattigi etki ayni bireyde karsilagtirilabilmistir.
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Dentin hassasiyetinin belirlenmesinde farkli uyaranlar kullaniimasi
onerilmektedir. Bunlar mekanik, termal ve hava spreyi uygulamalaridir (177-
178). Dentin hassasiyetinin farkli uyaranlarla farkli seviyede tepki
gosterebilecedi belirtiimistir (37, 40, 178-179). Calismamizda agri olusturmak
icin hava, su ve mekanik uyaran olarak da sondla dokunma yontemleri

kullaniimistir.

Sonuglarimizda en ylksek agri skalasi ortalamalari sirasiyla hava, su ve

en son da mekanik uyarana kargi elde edilmigtir.

Daha 6nce yapilan galismalarda da bizim galigmamiza benzer olarak
soguk hava spreyinin agri skalasi ortalamalari dokunma uyaraninin agri skalasi
ortalamalarindan yuksek bulgulanmigtir (180). Buna bagh olarak bir¢ok
calismada en az agri degerine sahip uyaran ilk uygulanirken (mekanik) daha
sonra sicaklikla ilgili uyaranlar uygulanmig ve en ¢ok agriya neden olan (soguk
hava) en son uygulanmigtir (3, 40, 81-82, 181-183).

Dentin hassasiyetinin tedavisinde elde edilen klinik basari uzun émarli
olmayabilir. Bizim ¢aligmamizda da tedavi sonrasi takip ettigimiz hastalarimizin
birkagl tedavi uygulandiktan 1 yil sonra bazi dislerinde hassasiyet sikayetiyle
tekrar tedavi edildi. Bu da dentin hassasiyetinde kullanilan materyallerin gok
ince bir tabaka seklinde uygulanmasi ve bunun da zaman iginde etkinligini
yitirmesi nedeniyle ortaya ¢iktigi bildiren ¢alisma sonuglarini desteklemektedir
(141, 184-185). Bir diger acgiklama da hastalarin oral hijyen uygulamalari,
tukettikleri besinlerin asidik ve erozyona neden olan icerikleri nedeniyle
yuzeydeki ortucu tabakayi asindirmis olabilecekleridir. Bu nedenle daha sonraki
calismalarda hasta gruplarinin diyet tuketim indekslerinin de takip edilmesi
uygun olabilir. Uygulanan ajanlarin etkinlik streleri ¢galismamizda 4 aylik bir
sure boyunca takip edilmigtir bu sure boyunca uygulanan malzemelerin
etkinliklerinin artarak devam etti§i go6zlendi. Calismanin kapsaminda
olmamasina ragmen takibi devam eden hastalarda hassasiyetin tekrar ortaya
cikiginin 6. aydan sonraki donemlerde oldugu goézlendi. Dentin hassasiyetinin

tedavisinde kullanilan ajanlar igcin standart periyodik uygulama doénemlerinin
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belirlenmesi etiyolojinin multifaktoryel olmasi nedeniyle olasi gozukmemekle
birlikte daha uzun sureli galigmalarin faydali olacagi dugunuldu.

Dentin hipersensitivitesi, gerek etiyolojik, gerekse teshis ve tedavi
yonunden son derece karmasik ve henuz kesinlik kazanmamig birgok yonu
bulunan, bir birlesik semptomlar dizisidir. Teshisinde, duyarlihgin kaynagi olan
alanin genigliginin ve dentini agiga ¢ikarip dentin tuballerini acan etkenlerin
saptanmasi ve dentin hipersensitivitesine eslik edip agri olusturan etmenlerin
elimine edilmesi gerekmektedir. Duyarlihgin énlenmesi icin hekimin énerileri ve
hasta bilgilendirmesi son derece 6nemli olup, etiyolojik etkenlerin en aza
indirilmesinin ancak bu sayede saglanabilecegi goz ardi edilmemelidir. Bu
amagcla, travmatik olmayan dis fircalama teknikleriyle ilgili dneriler verilmeli;
asidik diyet alinimi kontrol altina alinmali ve dentinin ekspoze olmasina neden
olabilecek aligkanlik ve iatrojenik faktorler elimine edilerek dogal
remineralizasyon yoluyla tubullerin kapanmasina firsat taninmalidir. Bu gekilde
basari elde edilemediginde tedavi, agrinin slresi ve siddeti esas alinarak

yapilmali, tercih edilecek ajan uzun sureli tibul tikayici etkiye sahip olmaldir.
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6 SONUG VE ONERILER

Gluteraldehit icerikli bir materyal olan Gluma hassasiyet giderici ajanin
dentin hassasiyetini azaltmada ve dentin tibdllerini tikamada ¢alismada
kullanilan ajanlar arasinda en etkili sonuglari verdigi gérulmastur.

Oksalik asit icerikli bir ajan olan BisBlock'un hem dentin tubullerini
ttkamada hem de hassasiyet gidermede etkili oldugu gozlenmistir.

Amorf kalsiyum fosfat icerikli Enamel Pro, dentin hassasiyeti tedavisinde
kullanilabilecek bir ajan oldugu ancak etkinliginin glutaraldehit ve oksalik
asit icerikli materyallere gore daha dusuk oldugu gorulmustur.

%0,1 oraninda florit iceren Fluor Protector ise diger ajanlar kadar etkili
olmasa da dentin hassasiyetini azalttigi belirlenmigtir.

Calismada test edilen ajanlarin etkinlik surelerinin belirlenmesi igin daha
uzun sureli calismalara ihtiyag vardir.

Asit erozyonunun, oral hijyen uygulamalarinin ve dental plak biyofilminin
bu hassasiyet giderici ajanlar Uzerine etkinliklerini degerlendiren in vitro

ve in vivo ¢alismalar faydali olacaktir.
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