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Dentin hassasiyeti klinikte oldukga sik karsimiza ¢ikan bir durumdur. Dentin hassasiyeti 1sisal,
buharlagtirma,dokunma, ozmotik veya kimyasal uyarilara cevap olarak baslayan ve uyaran ortadan
kalktiktan sonra gegen kisa siireli, keskin agri olarak tammlanabilir. Tedavisi dentin kanallarindaki stvi
akisim azaltmaya ve pulpadaki sinir iletimini bloke eden ajanlarin kullanimina dayanmaktadir. Ancak
tedavi planlamasinda sadece hassasiyetin tedavisi degil aym zamanda bu hassasiyete neden olan etyo-
lojik faktorler de dikkate alinmalidir. Bu derlemenin amaci dentin hassasiyetinin mekanizmas, etyolojik
faktorleri, siklig1 hakkinda bilgi vermek ve bu hassasiyetin tedavisinde kullanilan ajanlari tanitmaktir.

Anahtar kelimeler: Dentin hassasiyeti, hassasiyet etyolojisi, hassasiyet tedavisi

ABSTRACT

Tooth hypersensitivity is very common clinical presentation. Dentin hypersensitivity is characte-
rized by a short, sharp pain arising from exposed dentin, typically in response to thermal, chemical,
tactile or osmotic stimuli. Treatment for hypersensitive dentin involves occlusion of dentinal tubules
or altering the pulpal sensory nerve. Nevertheless, during planning treatment not only treating dentine
hypersensitivity but also etiological factors for dentine hypersensitivity should be taken into conside-
ration. The aim of this review is to inform about the mechanism, etiology, prevalance and treatment
of hypersensitivity.

Keywords: Dentinal hypersensitivity, etiology of hypersensitivity, treatment of hypersensitivity.
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Giris

Isisal, buharlastirma, dokunma, ozmotik
veya kimyasal uyarilara cevap olarak olugan
ve uyaran ortadan kalktiktan sonra gecen
lokalize, kisa stireli ve keskin agriya dentin
hassasiyeti denir (1). Dentin hassasiyetinin
mekanizmasi hakkinda ¢esitli varsayimlar
ortaya atilmigtir. Bunlar arasinda en ¢ok des-
tek gorenler odontoblastik transdiiksiyon
teori, noral teori ve hidrodinamik teoridir.
Odontoblastik transdiiksiyon teoriye gore
dentin hassasiyetini odontoblast uzantilar
iletmektedir. Uyarilar nérotransmitterlerin
salinmasina neden olur ve sinir uglarina
ulagtirilirlar. Ancak bu mekanizma tam ola-
rak agiklanamamaktadir. Noral teoriye gore
dentin inerve bir dokudur ve duyarliligi iger-
digi sinir liflerine baglidir. Fakat bu teori de
tam olarak kabul edilmemektedir (2,3,4,5).
Gunumiuzde dentin hassasiyetinde en fazla
kabul goren mekanizma hidrodinamik teori-
dir. 1950’lerin sonlarinda Brannstrom tara-
findan ortaya atilan bu teori dentin hacminin
%25’1nin stviyla dolu oldugu ve farkli uya-
ranlar ile a¢ik dentin kanallarindaki sivinin
hareket ettigi esasina dayanir. Hidrodinamik
teoriye gore dentin kanallart iginde hizla
hareket eden siv1 akigi, pulpa-dentin sinirin-
daki veya dentin kanallari igindeki sinirlerin
aktivasyonuna neden olmakta ve sonug ola-
rak hassasiyet olugsmaktadir (5,6). Uyaranin
tiri hassasiyetin siddetini degistirmektedir.
Soguk bir uyaran sicaga oranla daha hizl ve
siddetli bir agriya neden olmaktadir. Ctinkii
soguk uyaran dentin kanallari i¢indeki sivi
akisinin disartya dogru olmasina yol agar-
ken sicak uyaran bu akisin i¢eriye dogru
olmasina neden olur. Hava uygulamast so-
nucunda dentin kanallarinda disartya dogru
bir stvi akisi olusur ve hassasiyet meydana
gelir. Ancak hava uygulamasinin uzun sir-
mesi durumunda dentin kanallarina dogru

protein uzantilarinin olusumu ile sivi akigt
azalir ve hassasiyetin siddetinin azalmasi ile
sonuglanir. Sekerli ve tuzlu solusyonlar da
kanallardaki stvinin digartya dogru akmasina
neden olarak hassasiyet olustururlar (5).

Dentin hassasiyetinin etyolojisi

Dentin hassasiyetinin etyolojisinde pek
cok faktor etkili olmakla birlikte esas ola-
rak agizda dentin dokusunun agiga ¢ikmast
gerekmektedir (2). Dentinin agiga ¢ikmast
mine dokusunun kaybi, mine-sement birle-
siminin anatomik olarak dentini agikta bi-
rakacak sekilde olmast veya kok yiizeyinin
ag1z ortamina agilmasi ile sement dokusunun
kaybi sonucunda gergeklesir (2,7). Mine
dokusunun kaybi ise dis asinmalari
sonucunda olugmaktadir (3). Dis aginmalari
atrizyon, erozyon, abrazyon ve abfraksiyon
seklinde gorilmektedir. Atrizyon, dislerin
birbirleriyle olan temaslart sonucu olusan
aginma, erozyon diglerin beslenme sonucunda
olusan asit ataklarindan etkilenerek kimyasal
olarak ¢oziinmesi, abrazyon dislerde fiziksel
etkenlerle meydana gelen sert doku kayiplart,
abfraksiyon ise asir1 okluzal streslerin
etkisiyle servikal bolgede olusan aginmalardir
(8). Kok yuizeyinin agiga ¢ikmasi ise dig
eti ¢ekilmesi sonucunda olugmaktadir. Dig
eti ¢ekilmesi yanlis firgalama, periodontal
hastaliklar, yaslanma, dis dizisindeki
bozukluklar, aligkanliklar, morfolojik
bozukluklar ve okliizyon bozukluklari gibi
nedenlerden 6tiirti meydana gelebilir (2,3,9).

Ancak dentin yiizeyinin agiga ¢iktig1 tim
diglerde hassasiyet olusmaz. Hassasiyette;
aciga ¢ikmig dentin alaninin yiizeyi, kalan
dentin tabakasinin kalinlig1, dentin kanal-
larinin buyutkligi, dentinden gececek olan
ajanin molekul buyuklugu, periferde dentin
olusumu, pulpaya yakin yerlerde tamir den-
tinin varligt 6nemli rol oynar (2).
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Dentin hassasiyetinin siklig

Dentin hassasiyetinin yetigkinlerde-
ki siklig1 %3-57 oraninda degismektedir
(10,11,12,13,14,15). Sikliktaki bu ¢esitlilik
kullanilan farkli metodlar, anketler gibi fak-
torlerden kaynaklanmaktadir (2,4). Perio-
dontal hastalikli bireylerde siklik bir miktar
artarak %72-98 arasina ulagmaktadir (16).
Hassasiyet insidanst genellikle bayanlarda
daha yiiksektir (5,10,17,18,19,20). Dentin
hassasiyetine en ¢ok 20-40 yaslarinda rast-
lanir (5,10,11,13,17). Daha ileri yaglarda
sekonder dentin yapimi, pulpadaki fibroz
degisiklikler sebebiyle dentin gegirgenligi
azalir. Bu yiizden daha yagli hastalarda den-
tin hassasiyeti pek goriilmemektedir (3,4,5).
Agiz igindeki dentin hassasiyetinin dagilimi
degerlendirildiginde, dentin hassasiyetinin
en ¢ok sirekli diglerin bukkal kisminda yay-
gin oldugu bildirilmistir (5,6,17,21). Képek
disi, birinci kiguk azilar, kesiciler, ikinci
kiigiik azilar ve buytik azilar sirast ile has-
sasiyetin goruldigi bolgelerdir (17,21,22).
Dentin hassasiyetine sol bolgedeki dislerde
sag bolgedekilere oranla daha sik rastlan-
maktadir (5,21,23). Bunun nedeninin sag
elini kullananlarin sol taraftaki bukkal yii-
zeyleri sag taraftaki bukkal yiizeylere oranla
daha etkili bir sekilde temizlemesi oldugu
disunilmektedir (2,5).

Dentin hassasiyetinin teshisi

Dentin hassasiyeti bir hastalik degil bir
semptomdur ve dentinin a¢iga ¢ikmasi sonu-
cunda olusur. Ancak pek ¢ok hastalik veya
farkli durumlar sonucunda dentin agiga ¢1-
kabilmektedir. Hassasiyet tanisi konmadan
once tim ayirict tanilar elemek amagli hasta-
dan dikkatli bir anamnez alinmali, hasta rad-
yografik ve klinik olarak detayli bir sekilde
muayene edilmelidir (7). Kirik restorasyon,

restoratif tedavi, ¢uiriik, ¢atlak dis sendromu,
mine invaginasyonu ayirict tanilar arasinda
sayilabilecek bazi durumlardir (5,16). Agri-
nin teshisinde agr1 siddetini 6lgmek i¢in bazi
skalalar kullanilmaktadir. Bunlar arasinda
dentin hassasiyetinin gsiddetini 6lgmek i¢in
en sik tercih edilenleri Viziiel Analog Skalasi
(VAS) ve Sozel Degerlendirme Skalasidir
(VRS). VAS 100 mm boyunda bir yatay ¢iz-
giden ibaret olan bir dlgege sahiptir. Cizginin
sol ucunda ‘agr1 yok’ ibaresi yer alirken sag
ucunda ise ‘dayanilmaz agri’ ibaresi yer alir.
Hastaya ¢izgi tizerinde, kendi agrisini dogru
sekilde yansitacak bir noktay1 isaretlemesi
sOylenir. S6zel Degerlendirme Skalasinda
hasta agr siddetini tanimlayan kelimelerin
sirayla dizildigi listeden agrisinin siddetine
uyan kelimeyi seger. Basittir ve hastalar ta-
rafindan tercih edilir. Ancak agr siddetini
yeterli ayrintida vermekten uzaktir (16).

Dentin hassasiyetinin tedavisi

Dentin hassasiyetinin tedavisinde ilk
asama etyolojik faktorleri belirlemek ve bu
faktorleri ortadan kaldirmaktir. Ikinci asa-
mada ise hassasiyet giderici ajan uygula-
masi diiginilebilir (6). Tedavide kullanilan
hassasiyet giderici ajanlar esas olarak beg
gruba ayrilmaktadir. Bu gruplar antienfla-
matuvar ilaglar (kortikosteroidler), protein
cokelticiler (HEMA/gluteraldehit, adezivler,
formaldehit, stronsiyum tuzlar1), dentin ka-
nalini tikayict ajanlar (kalsiyum hidroksit,
potasyum tuzlari, oksalat iceren hassasiyet
gidericiler, fluorid igceren hassasiyet gideri-
ciler, iyontoforez, kompozit regine, fissur
ortuctiler, cam iyonomer, adezivler) ve lazer
uygulamasidir (Nd-YAG lazer, CO2 lazer,
GaAlAs lazer, Er-YAG lazer) (2,6,24). Ideal
bir hassasiyet giderici ajanin sahip olmast
gereken Ozellikler tablo 1°de yer almaktadir.
Bu ajanlarin arasinda en sik tercih edilenler
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adezivler ve oksalat i¢eren hassasiyet gide-
ricilerdir.

Tablo 1. Ideal bir hassasiyet giderici
ajanin sahip olmasi gereken ozellikler (5).

Ideal bir hassasiyet giderici ajanin sahip
olmasi gereken ozellikler

JAgriyt hemen dindirmeli

.Uygulamasi kolay olmalt

.Hasta tarafindan kolay tolere edilebilmeli
Pulpaya zarar vermemeli

.Disi renklestirmemeli

.Pahali olmamali

Antienflamatuvarlar

Kortikosteroid gibi antienflamatuvarlar
hassasiyet gidermede etkili olabilse de bu
ajanlarin klinik uygulamadaki gegerliligi
hentiz kanitlanmamigtir (4).

Protein cokelticiler

HEMA/gluteraldehit igerikli ajanlara pri-
merler 6rnek gosterilebilir. HEMA fiziksel
olarak dentin kanallarini tikarken gluteral-
dehit dentin sivisindaki plazma proteinleri-
nin koagtlasyonu ile dentin gec¢irgenligini
azaltmaktadir (7). Bu hassasiyet gidericilerin
giiclu etkisi kuron restorasyonlarinin yapis-
tirilmasindan 6nce kullanildiginda pek ¢ok
caligma tarafindan desteklenmistir. Ancak
gluteraldehit i¢erikli olmasi potansiyel tok-
sisite agisindan digindurticudir. Bu yiizden
materyalin retici firma Onerilerine uygun
olarak uygulanmasi ¢ok énemlidir. Uretici
firmalar dig etine olabilecek kontaminasyonu
onlemek amaciyla bu tip hassasiyet giderici-
lerin jel formunu da uretmislerdir. Ishihata
ve arkadaglar1 (2011) Gluma’nin (Heraeus
Kulzer, Almanya) jel formunun da soltiisyon

formu kadar etkili bir sekilde hassasiyeti
giderdigini bulmusglardir (25). Gluma’nin
diger hassasiyet gidericilerle sonuglarinin
degerlendirildigi bir ¢caligmada ise %5 sod-
yumfluorid (Duraphat, Colgate-Palmolive
Co, ABD), %2 fluor iyontoforez, %5 sod-
yumfluorid (Copal Varnish, Cooley&Cooley,
ABD) kullanilmaigtir. 24 saatin sonunda tim
gruplarda istatistiksel olarak anlamli bir ge-
kilde hassasiyet azalmast goriliurken, bir
hafta sonra sadece iyontoforez ve Gluma
gruplarinda istatistiksel olarak anlamli bir
azalma gozlenmistir (26).

Adezivler hibrit tabaka ile dentin kanal-
larin1 tikayarak agri olusumuna neden olan
uyarimnin pulpaya iletimine engel olurlar (27).
Bununla birlikte dentin stvisindaki protein-
lerin yapisinin bozulmasini ve ¢okelmesini
saglayarak dentin gecirgenligini azaltirlar.
Sonug olarak adezivler kanallarin derin bo-
lumlerinde protein ¢okelmesi yaparken yii-
zeye yakin bolgelerde recine uzantilari (resin
tag) olustururlar. Bu sekilde dentin sivist
akigini bloke ederek hassasiyeti 6nlerler (28).

Self-etch sistemlerde ve asitleme ve yika-
ma igleminin oldugu sistemlerde (total-etch)
adezivlerin hassasiyet giderici etkisi mev-
cuttur. Bu iki sistemin karsilastirnildig: ¢alig-
malar arasinda bazilari total-etch sistemlerin
hassasiyet giderme konusunda daha etkili
oldugunu belirtirken (29) bazi c¢aligmalar
self-etch sistemlerin etkinligini vurgulamigtir
(30). Ancak bu iki sistem arasinda istatistik-
sel olarak anlaml1 bir farklilik bulunmadigini
bildiren ¢aligmalar da vardir (31).

Adezivlerin diger sistemlerle birlikte
degerlendirildigi calismalar oldukga cesit-
lilik gostermektedir. Tek agamali self-etch
bir adezivin (Prompt L-Pop, 3M ESPE, Al-
manya) %35 potasyum nitrat ve %2 sodyum
fluorid ile karsilagtirildigt bir ¢calismada 26
hastanin 106 disi incelenmis ve li¢ sistem
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark-
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lilik goriilmemistir (24). 1ki asamali total-
etch bir adeziv ile (Adper™ Single Bond,
3M ESPE, ABD) %2.59 Sodyum fluoridin
(Nupro®,Dentsply, ABD) karsilastirdigi
bir ¢alismada ise yaglar1 25 ile 45 arasin-
da degisen 20 hastanin 36 disi VAS skala-
sina gore degerlendirilmis ve iki materyal
arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamaigtir ancak Scanning Elektron
Mikroskobu incelemesi (SEM) adezivin
fluor jelinden daha fazla dentin kanallarini
tikadigini gostermistir (32). Adezivleri
sitotoksik agidan inceleyen ¢aligmalar dentin
kalinliginin azaldigi durumlarda adeziv
sistemlerin sitotoksik potansiyellerinin ol-
dugunu bildirmektedirler (33,34,35). So-
nug olarak dentin bariyer gibi davranmakta
ve materyallerin sitotoksik potansiyellerini
ortadan kaldirmaktadir.

Formaldehit hassasiyet gidermede etkili
de olsa oldukga gii¢lu bir fiksatif oldugu i¢in
klinik uygulamalarda tercih edilmemektedir
4).

Stronsiyum tuzlart dig macunlari iginde
yer almaktadir ve dentin kanallarindaki siviy1
cokelterek etki etmektedir (3,6,36). Yapilan
bir ¢alismada dis macunlar i¢inde yer alan
%10 stronsiyum kloridin hassasiyet gider-
mede oldukga etkili oldugu bulunmustur
(37). Ayrica %8 stronsiyum asetat ve 1040
ppm sodyum fluorid i¢eren dis macununun
dentin kanallarinda derin ve aside direngli
tikaglar olusturarak hassasiyeti giderdigi be-
lirtilmigtir (38). Stronsiyum asetat igeren dig
macununun diger macunlarla kargilagtirildigt
bazi ¢aligmalar yer almaktadir. Stronsiyum
asetat iceren dis macununun arjinin bazli dig
macunu ile sonuglarint karsilastiran aragti-
ricilar arjinin bazli dis macununun dentin
kanallarini ttkamada daha etkili oldugu bil-
dirilmigtir (39). Mason ve arkadaglar1 (2010)
%8 stronsiyum asetat ve 1040 ppm fluorid
(sodyum fluorid) igeren macunun hassasi-

yet gidermede 1450 ppm fluorid (sodyum
fluorid) i¢eren macuna oranla daha etkili
oldugunu bulmuslardir (40). Hughes ve ar-
kadaglart (2010) %8 stronsiyum asetat ve
1040 ppm sodyum fluorid igeren macunu
%8 arjinin, kalsiyum karbonat ve 1450 ppm
sodyummonofluorofosfat igeren macun ile
karsilagtirmiglardir. Caligmada dokunma-
ya ve buharlagsmaya kars1 olan hassasiyet
tedaviden sonraki 14, 28 ve 56. giinlerde
degerlendirilmistir. Iki grup arasinda anlaml
bir farklilik olusmamistir. Sadece 56. glinde
dokunmaya kars1 olan hassasiyeti gidermede
%8 stronsiyum asetat ve 1040 ppm sodyum
fluorid igeren macun %8 arjinin, kalsiyum
karbonat ve 1450 ppm sodyum monofluo-
rofosfat igeren macuna oranla anlamli bir
sekilde daha etkili bulunmustur (41). Bunun
disinda stronsiyum klorid igerikli hassasiyet
gidericiler de mevcuttur. Yapilan ¢aligmalar
bu ajanlarin hassasiyet gidermede olduk¢a
etkili oldugunu gostermektedir (42,43).

Dentin kanalim tikayici ajanlar

Kalsiyum hidroksit uygulamasinda kal-
siyum iyonlart serbest protein radikallerini
baglar ve kalsiyum hidroksit mineralizas-
yonunu arttirarak dentin kanallarini tikar.
Ancak etkisini koruyabilmek i¢in pek ¢ok
uygulama gerekmektedir ve gingival dokula-
ra toksik etkisi oldugu diisiiniilmektedir (4).

Potasyum tuzlar1 dis macunlar iginde
yer alir. Potasyum iyonlart dentin kanalla-
rinin i¢ine diffiize olur ve sinirlerin uyarila-
bilirligini azaltarak etki eder (44). Pek ¢ok
caligmaya gore %5 potasyum nitrat onemli
derecede dentin hassasiyetini azaltmakta-
dir (45,46,47,48,49,50,51,52,53,54). Potas-
yum tuzlart beyazlatma sonucunda olusan
hassasiyetin giderilmesinde onerilmektedir
(7). Ancak potasyum tuzlarinin hassasiyet
giderme konusunda yararli olmadigint sa-
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vunan calismalar da vardir (43,55,56). 1ki
farkli calismada %2 potasyum igeren bir dig
macunu ile %8 arjinin, kalsiyum karbonat ve
1450 ppm fluorid (sodyummonofluorofosfat)
igeren bir macun karsilagtirilmig ve her iki
caligmada da %8 arjinin, kalsiyum karbonat
ve 1450 ppm fluorid i¢geren macunun hassa-
siyet giderme konusunda daha etkili oldugu
bulunmugtur (57,58). Lavender ve arkadas-
lar1 (2010) yeni uiretilen bu macunun dentin
kanallarint etkili bir sekilde tikadigini gor-
muglerdir (59). Bu macun dentin kanallart
igerisine tikaglar olusturarak etki eder. Bu
tikaglar arjinin, kalsiyum karbonat ve fos-
fat icerir, pulpa i¢i basinglara direnglidir,
dentin sivisinin akigini azaltir ve hassasiyeti
giderirler (57).

Oksalat iceren hassasiyet gidericilerde
asidik oksalat dentin yiizeyinden kalsiyum
iyonlarmin serbestlesmesini saglar ve ¢ozil-
meyen kalsiyum oksalat kristalleri olugur. Bu
kristaller dentin kanallarin1 tikar ve kanal-
lardaki sivi akisina engel olur sonug olarak
agr1 olusturan uyaranin sinir reseptorlerine
gegisine izin vermez (60). Bu ajanlar genel
olarak ferrik oksalat, potasyum oksalat, ok-
salik asit ve aliminyum oksalat formunda
bulunmaktadir (61).

Oksalat igerikli hassasiyet gidericilerin
degerlendirildigi 12 adet ¢aligmanin incelen-
digi bir derlemede %3 monohidrojen mono-
potasyum oksalatin yararli etkileri oldugu ve
oksalat tedavisinde tercih edilmesi gereken
ilk ajan oldugu sonucuna varilmistir (62).
Farkli oksalat iceren hassasiyet gidericilerin
etkinligini degerlendiren bir ¢alismada po-
tasyum oksalat (Butler Protect, J. O. Butler,
ABD), oksalik asit (Ms Coat, Sun Medical,
Japonya), ferrik oksalat (Sensodyne Sea-
lant, Block Drug Co, ABD) ve aliminyum
oksalat (Tenure Quick, Den. Mat., ABD)
kullanilmistir. SEM incelemesi sonunda Ms
Coat, Sensodyne sealant ve Tenure Quick

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark-
lilik gorilmemistir. Butler Protect ise dentin
kanallarini tikama konusunda daha az etkili
bulunmustur (63).

Oksalatin diger ajanlarla karsilastirildigt
caligmalarda ajanlar arasinda genel olarak
istatistiksel diizeyde anlamlt bir farklilik
bulunmamigtir. Merika ve arkadaglart has-
sasiyet giderme konusunda potasyum oksa-
lat (Superseal, Phoenix, ABD) ile sodyum
fluoridi (Duraphat, Colgate- Palmolive Co,
ABD) karsilagtirmiglar ve her iki materyali
de dentin hassasiyeti tedavisi konusunda
basarili bulmuslardir ancak ikisi arasinda
istatiksel olarak anlamli bir farklilik gdreme-
miglerdir (64). Bir ¢alismada ise oksalik asit
(Ms Coat, Sun Medical, Japonya) ile total-
etch bir adeziv (Scotchbond 1, 3M ESPE,
ABD) karsilagtirilmistir. Bu ¢alismada 20
hastanin VAS skalasina gore hassasiyet de-
receleri belirlenmis, tedaviler uygulandiktan
10 dak, 1 hafta ve 4 hafta sonra sonuglar tek-
rar degerlendirilmistir. 10 dak’dan itibaren
her iki ajan da hassasiyet giderme konusunda
cok etkili bulunmus ancak istatiksel olarak
aralarinda anlamli bir fark bulunamamaisgtir
(65).

Oksalat igerikli ajanlar1 uygularken bu
ajanlarin dentin adezivlerin dentine baglan-
ma kuvvetlerini olumsuz etkileyip etkile-
medigi dustunilebilir. Bu konuda yapilan
caligmalar oldukga ¢esitlilik gostermektedir.
Hassasiyet giderici olarak potasyum oksa-
latin (Superseal, Phoenix, ABD ve Bisb-
lock, Bisco, ABD) kullanildig: bir ¢aligmada
dort farkli adeziv sistem (One-step, Bisco,
ABD), Single Bond (3M ESPE, ABD), Op-
tibond Solo Plus (Kerr, ABD), Prime&bond
(Dentsply, Almanya) uygulanmaistir. Potas-
yum oksalat Optibond ve Prime&bond un
dentine baglanma kuvvetlerini azaltirken
One-step ve Single Bond un baglanma kuv-
vetlerini degistirmemistir (66). Vachiramon
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ve arkadaglart Bisblock ve Supersealin tize-
rine Single Bond uygulandiginda baglanma
kuvvetlerinin azaldigini ve nanosizintinin
arttigini goézlemlemislerdir (67). Bagka bir
caligmada dort farkli hassasiyet giderici ajan
kullanilmigtir. Bu ajanlar oksalik asit (MS
Coat, Sun Medical, Japonya), potasyum
fluorid (Viva Sens, Ivoclar Vivadent,
Lihtenstayn), kalsiyum fluorid (Tubulicid,
DentalTherapeutics, Isveg) ve HEMA/
gluteraldehittir (Gluma, Heraeus Kulzer,
Almanya). Bu ¢alismada adeziv sistem
olarak bir total-etch sistem (Optibond FL,
Kerr, ABD) ve iki self-etch sistem (Clearfil
SE Bond, Kuraray, Japonya ve Xeno III,
Dentsply, Almanya) uygulanmigtir. Gluma
ve Ms Coat, Clearfil SE Bond digindakilerin
baglanma kuvvetlerini azaltirken; Tubulicid
ve Viva Sens hig¢bir adezivin baglanma
kuvvetlerini etkilememistir (68). Hassasiyet
giderici olarak potasyum oksalat (Super-
seal, Phoenix, ABD), HEMA/gluteraldehit
(Gluma, Heraeus Kulzer, Almanya), sodyum
fluorid (Copalite Varnish, Cooley&Cooley,
ABD) ve oksalik asiti (MS Coat, Sun Me-
dical, Japonya) kullanan Huh ve arkadaglar
bu ajanlarin tstiine ED primer ile self-adeziv
siman olan Panavia F (Kuraray, Japonya)
uygulamiglardir ve self adeziv simanin
makaslama kuvvetlerine olan dayanimini
azaltmayan tek ajanin Superseal oldugunu
gormislerdir (69). Sonug olarak bazi ¢alig-
malar oksalat igerikli ajanlarin adezivlerin
baglanma kuvvetlerini olumsuz etkiledigi-
ni bildirirken diger ¢aligmalar bu ajanlarin
adezivlerin baglanma kuvvetine bir etkisi
olmadigini saptamistir. Bu konuda hekimin
sectigi oksalat i¢erikli ajan ve adezivin tiirii-
ne gore karar vermesi, bu uriinlerle yapilan
caligmalart dikkate almasi gerekmektedir.
Sodyummonofluorofosfat, kalay fluorid
ve sodyum fluorid dis macunlart iginde yer
alan fluorid tipleridir. Fluorid dentinin de-

kalsifikasyona olan direncini arttirmaktadir
ve kalsiyum fluorid kristallerinin ¢okelmesi
ile dentin kanallarinin tikanmasina yol ag¢-
maktadir (44). Hastanin dis fircalama sonrast
agzini su ile ¢alkalamasi aktif ajanlarin kon-
santrasyonunun azalmasina yol agtig1 i¢in
onerilmemektedir (7). %0.454 kalay fluorid
iceren dig macununun %0.76 sodyummonof-
luorofosfat igeren macuna oranla hassasiyeti
azaltmada daha etkili oldugu goralmistiir
(70). Fluorid hekim tarafindan topikal ola-
rak da uygulanabilmektedir ve bu uygulama
ozellikle periodontal tedavi sonucunda orta-
ya ¢ikan hassasiyetin giderilmesinde etkili
bulunmustur (7). Fluoridli vernikler genel-
likle %5 sodyum fluorid i¢cermektedir (71).

Iyontoforez lokalize bir alana belirli bir
ilacin elektrik akimi yoluyla uygulanma-
sidir (72). Dentin hassasiyeti tedavisinde
genellikle sodyum fluorid ile kombine olarak
kullanilmaktadir (4). Iyontoforez hassasiyet
tedavisinde ilk olarak 1960’larin baginda uy-
gulanmigtir. Aslinda bu yéntemin hassasiyet
gidermedeki mekanizmasi tam olarak anla-
stlmig degildir. Bu konuda bazi hipotezler
ortaya atilmistir. Bu hipotezlerden ilkinde
iyontoforezin reparatif dentin olugsmasini sag-
layarak etki ettigi ileri stirilmektedir. Ikinci
hipotezde elektrik akiminin paresteziye ne-
den oldugu disunilmekte, sonuncusunda ise
olusan kalsiyum fluorid ¢okelmesinin sagla-
dig1 blokajin etkili oldugu savunulmaktadir
(72). Iyontoforez ile tedavi edilen dislerdeki
fluor konsantrasyonunun, fluorun topikal
olarak uygulandig: dislerdekine oranla 2
kat daha fazla oldugu bulunmustur (73).
Aparna ve arkadaslart (2010) APF jel ile
kombine iyontoforezi bir dentin bonding
ajan (Scotchbond, 3M ESPE,ABD) ile kar-
stlagtirmiglardir. 15 hastadan 30 bolge teda-
vi dncesinde sozel degerlendirme skalasina
gore (VRS) degerlendirilmigtir. Bu bolgeler
tedaviler uygulandiktan hemen sonra ve 2
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hafta sonra tekrar incelenmistir. Her iki
tedavi yonteminin de hassasiyet gidermede
etkili oldugu bildirilmistir. Tedaviden
hemen sonra yapilan degerlendirmede iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunamazken 2 hafta sonra
yapilan incelemede iyontoforezin hassasiyet
gidermede adezive oranla istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde daha fazla etkili oldugu
gorilmustir (72).

Kompozit regine, fissiir Ortictler, cam
iyonomer ve adezivler dentin kanallarini
orterek etki ederler. Lokalize hassasiyetlerde
tercih edilebilirler (4). Restoratif materyal
dentin yapisinda bir kayip oldugu durumlar-
da kullanilmaktadir (7). Bir ¢aligmada resto-
ratif materyalin kullanildig1 tedaviden 6 ay
sonra hava uyaranina kars1 olan hassasiyetin
%357-78, sicaga karsi olan hassasiyetin %80
ve soguga karst olan hassasiyetin %57-76
azaldig1 saptanmistir (74).

Lazerler

Er-YAG lazer uygulamasinin dentin sivi-
sinin yiizey tabakalarini buharlagtirarak sivi

hareketlerini azaltmaktadir. Nd-YAG lazer
ve CO2 lazer ise dentinin eriyip kaynagma-
sina dolayisiyla dentin siv1 hareketine engel
olmasina neden olmaktadir (21). Bunlarin di-
sinda GaAlAs lazerin dentin hassasiyeti teda-
visinde etkili oldugu dusinilmektedir (75).
Gholami ve arkadaglar1 (2011) Nd-YAG la-
zer Er,Cr:YSGG lazer ve CO2 lazerin dentin
kanallarin1 kismen veya tamamen tikadigini
ve bu sekilde dentin hassasiyetini azalttigini
belirtmislerdir (76). Aranha ve arkadaslari
(2011) Er:YAG lazer ve Er,Cr: YSGG lazerin
hassasiyet tedavisinde tercih edilebilecegini
ancak hassasiyeti tamamen elimine edemiye-
ceklerini bildirmiglerdir (80). Ancak yapilan
bir ¢caligmada hassasiyeti azaltma konusunda
lazerin uygulandigi grup ile plasebo grup
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark-
lilik bulunamamuigtir. Bu durum lazer uygu-
lamasinin etkisinin plasebo olabilecegini de
dusindurmektedir (78). Tablo 2’de anlatilan
tim hassasiyet giderici ajanlar 6zet halinde
bildirilmistir.

Tablo 2. Hassasiyet giderici ajanlarin 6zet halinde belirtilmesi.

Hassasiyet giderici ajanlar
-l.Antienﬂamatuvar 2.Protein Cokelticiler | 3.Dentin Kanalini1 | 4.Lazerler
Iaclar Tikayici Ajanlar
Kortikosteroidler HEMA/gluteraldehit CaOH Nd-YAG lazer
Adeziv Potasyum tuzlart CO2 lazer
Formaldehit Oksalat igeren GaAlAs lazer
hassasiyet gidericiler
Stronsiyum tuzlari Fluorid igeren Er-YAG lazer
hassasiyet gidericiler
Kompozit regine Er,Cr:Y SGG lazer
Sealant
Cam iyonomer
Adezivler
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Sonuc¢

Dentin hassasiyetinin pek ¢ok nedeni ve
tedavi segenekleri bulunmaktadir. Topikal
ajan olarak da hassasiyet giderme konusun-
da etkili pek ¢ok materyal yer almaktadir.
Hekim tiim bu materyaller hakkinda yeterli
bilgiye sahip olmali ve bu bilgiler dogrultu-
sunda vakaya uygun olan ajani se¢melidir.
Ayrica tedavi planlanmasinda sadece asirt
hassasiyet tedavisi degil etyolojik faktorler
de dikkate alinmalidir,
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