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ÖZ 
Dentin hassasiyeti klinikte oldukça sık karşımıza çıkan bir durumdur. Dentin hassasiyeti ısısal, 

buharlaştırma,dokunma, ozmotik veya kimyasal uyarılara cevap olarak başlayan ve uyaran ortadan 
kalktıktan sonra geçen kısa süreli, keskin ağrı olarak tanımlanabilir. Tedavisi dentin kanallarındaki sıvı 
akışını azaltmaya ve pulpadaki sinir iletimini bloke eden ajanların kullanımına dayanmaktadır. Ancak 
tedavi planlamasında sadece hassasiyetin tedavisi değil aynı zamanda bu hassasiyete neden olan etyo-
lojik faktörler de dikkate alınmalıdır. Bu derlemenin amacı dentin hassasiyetinin mekanizması, etyolojik 
faktörleri, sıklığı hakkında bilgi vermek ve bu hassasiyetin tedavisinde kullanılan ajanları tanıtmaktır. 

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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Giriş 

Isısal, buharlaştırma, dokunma, ozmotik 
veya kimyasal uyarılara cevap olarak oluşan 
ve uyaran ortadan kalktıktan sonra geçen 
lokalize, kısa süreli ve keskin ağrıya dentin 
hassasiyeti denir (1). Dentin hassasiyetinin 
mekanizması hakkında çeşitli varsayımlar 
ortaya atılmıştır. Bunlar arasında en çok des­
tek görenler odontoblastik transdüksiyon 
teori, nöral teori ve hidrodinamik teoridir. 
Odontoblastik transdüksiyon teoriye göre 
dentin hassasiyetini odontoblast uzantıları 
iletmektedir. Uyarılar nörotransmitterlerin 
salınmasına neden olur ve sinir uçlarına 
ulaştırılırlar. Ancak bu mekanizma tam ola­
rak açıklanamamaktadır. Nöral teoriye göre 
dentin inerve bir dokudur ve duyarlılığı içer­
diği sinir liflerine bağlıdır. Fakat bu teori de 
tam olarak kabul edilmemektedir (2,3,4,5). 
Günümüzde dentin hassasiyetinde en fazla 
kabul gören mekanizma hidrodinamik teori­
dir. 1950'lerin sonlarında Brânnström tara­
fından ortaya atılan bu teori dentin hacminin 
%25'inin sıvıyla dolu olduğu ve farklı uya¬
ranlar ile açık dentin kanallarındaki sıvının 
hareket ettiği esasına dayanır. Hidrodinamik 
teoriye göre dentin kanalları içinde hızla 
hareket eden sıvı akışı, pulpa-dentin sınırın­
daki veya dentin kanalları içindeki sinirlerin 
aktivasyonuna neden olmakta ve sonuç ola¬
rak hassasiyet oluşmaktadır (5,6). Uyaranın 
türü hassasiyetin şiddetini değiştirmektedir. 
Soğuk bir uyaran sıcağa oranla daha hızlı ve 
şiddetli bir ağrıya neden olmaktadır. Çünkü 
soğuk uyaran dentin kanalları içindeki sıvı 
akışının dışarıya doğru olmasına yol açar­
ken sıcak uyaran bu akışın içeriye doğru 
olmasına neden olur. Hava uygulaması so¬
nucunda dentin kanallarında dışarıya doğru 
bir sıvı akışı oluşur ve hassasiyet meydana 
gelir. Ancak hava uygulamasının uzun sür­
mesi durumunda dentin kanallarına doğru 
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protein uzantılarının oluşumu ile sıvı akışı 
azalır ve hassasiyetin şiddetinin azalması ile 
sonuçlanır. Şekerli ve tuzlu solüsyonlar da 
kanallardaki sıvının dışarıya doğru akmasına 
neden olarak hassasiyet oluştururlar (5). 

Dentin hassasiyetinin etyolojisi 

Dentin hassasiyetinin etyolojisinde pek 
çok faktör etkili olmakla birlikte esas ola­
rak ağızda dentin dokusunun açığa çıkması 
gerekmektedir (2). Dentinin açığa çıkması 
mine dokusunun kaybı, mine-sement birle­
şiminin anatomik olarak dentini açıkta bı­
rakacak şekilde olması veya kök yüzeyinin 
ağız ortamına açılması ile sement dokusunun 
kaybı sonucunda gerçekleşir (2,7). Mine 
dokusunun kaybı ise diş aşınmaları 
sonucunda oluşmaktadır (3). Diş aşınmaları 
atrizyon, erozyon, abrazyon ve abfraksiyon 
şeklinde görülmektedir. Atrizyon, dişlerin 
birbirleriyle olan temasları sonucu oluşan 
aşınma, erozyon dişlerin beslenme sonucunda 
oluşan asit ataklarından etkilenerek kimyasal 
olarak çözünmesi, abrazyon dişlerde fiziksel 
etkenlerle meydana gelen sert doku kayıpları, 
abfraksiyon ise aşırı okluzal streslerin 
etkisiyle servikal bölgede oluşan aşınmalardır 
(8). Kök yüzeyinin açığa çıkması ise diş 
eti çekilmesi sonucunda oluşmaktadır. Diş 
eti çekilmesi yanlış fırçalama, periodontal 
hastalıklar, yaşlanma, diş dizisindeki 
bozukluklar, alışkanlıklar, morfolojik 
bozukluklar ve oklüzyon bozuklukları gibi 
nedenlerden ötürü meydana gelebilir (2,3,9). 

Ancak dentin yüzeyinin açığa çıktığı tüm 
dişlerde hassasiyet oluşmaz. Hassasiyette; 
açığa çıkmış dentin alanının yüzeyi, kalan 
dentin tabakasının kalınlığı, dentin kanal¬
larının büyüklüğü, dentinden geçecek olan 
ajanın molekül büyüklüğü, periferde dentin 
oluşumu, pulpaya yakın yerlerde tamir den¬
tinin varlığı önemli rol oynar (2). 
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Dentin hassasiyetinin sıklığı 

Dentin hassasiyetinin yetişkinlerde-
ki sıklığı %3-57 oranında değişmektedir 
(10,11,12,13,14,15). Sıklıktaki bu çeşitlilik 
kullanılan farklı metodlar, anketler gibi fak­
törlerden kaynaklanmaktadır (2,4). Perio-
dontal hastalıklı bireylerde sıklık bir miktar 
artarak %72-98 arasına ulaşmaktadır (16). 
Hassasiyet insidansı genellikle bayanlarda 
daha yüksektir (5,10,17,18,19,20). Dentin 
hassasiyetine en çok 20-40 yaşlarında rast­
lanır (5,10,11,13,17). Daha ileri yaşlarda 
sekonder dentin yapımı, pulpadaki fibröz 
değişiklikler sebebiyle dentin geçirgenliği 
azalır. Bu yüzden daha yaşlı hastalarda den­
tin hassasiyeti pek görülmemektedir (3,4,5). 
Ağız içindeki dentin hassasiyetinin dağılımı 
değerlendirildiğinde, dentin hassasiyetinin 
en çok sürekli dişlerin bukkal kısmında yay­
gın olduğu bildirilmiştir (5,6,17,21). Köpek 
dişi, birinci küçük azılar, kesiciler, ikinci 
küçük azılar ve büyük azılar sırası ile has¬
sasiyetin görüldüğü bölgelerdir (17,21,22). 
Dentin hassasiyetine sol bölgedeki dişlerde 
sağ bölgedekilere oranla daha sık rastlan­
maktadır (5,21,23). Bunun nedeninin sağ 
elini kullananların sol taraftaki bukkal yü¬
zeyleri sağ taraftaki bukkal yüzeylere oranla 
daha etkili bir şekilde temizlemesi olduğu 
düşünülmektedir (2,5). 

Dentin hassasiyetinin teşhisi 

Dentin hassasiyeti bir hastalık değil bir 
semptomdur ve dentinin açığa çıkması sonu­
cunda oluşur. Ancak pek çok hastalık veya 
farklı durumlar sonucunda dentin açığa çı¬
kabilmektedir. Hassasiyet tanısı konmadan 
önce tüm ayırıcı tanıları elemek amaçlı hasta­
dan dikkatli bir anamnez alınmalı, hasta rad-
yografik ve klinik olarak detaylı bir şekilde 
muayene edilmelidir (7). Kırık restorasyon, 

restoratif tedavi, çürük, çatlak diş sendromu, 
mine invaginasyonu ayırıcı tanılar arasında 
sayılabilecek bazı durumlardır (5,16). Ağrı­
nın teşhisinde ağrı şiddetini ölçmek için bazı 
skalalar kullanılmaktadır. Bunlar arasında 
dentin hassasiyetinin şiddetini ölçmek için 
en sık tercih edilenleri Vizüel Analog Skalası 
(VAS) ve Sözel Değerlendirme Skalasıdır 
(VRS). VAS 100 mm boyunda bir yatay çiz­
giden ibaret olan bir ölçeğe sahiptir. Çizginin 
sol ucunda 'ağrı yok' ibaresi yer alırken sağ 
ucunda ise 'dayanılmaz ağrı' ibaresi yer alır. 
Hastaya çizgi üzerinde, kendi ağrısını doğru 
şekilde yansıtacak bir noktayı işaretlemesi 
söylenir. Sözel Değerlendirme Skalasında 
hasta ağrı şiddetini tanımlayan kelimelerin 
sırayla dizildiği listeden ağrısının şiddetine 
uyan kelimeyi seçer. Basittir ve hastalar ta­
rafından tercih edilir. Ancak ağrı şiddetini 
yeterli ayrıntıda vermekten uzaktır (16). 

Dentin hassasiyetinin tedavisi 

Dentin hassasiyetinin tedavisinde ilk 
aşama etyolojik faktörleri belirlemek ve bu 
faktörleri ortadan kaldırmaktır. İkinci aşa­
mada ise hassasiyet giderici ajan uygula­
ması düşünülebilir (6). Tedavide kullanılan 
hassasiyet giderici ajanlar esas olarak beş 
gruba ayrılmaktadır. Bu gruplar antienfla-
matuvar ilaçlar (kortikosteroidler), protein 
çökelticiler (HEMA/gluteraldehit, adezivler, 
formaldehit, stronsiyum tuzları), dentin ka¬
nalını tıkayıcı ajanlar (kalsiyum hidroksit, 
potasyum tuzları, oksalat içeren hassasiyet 
gidericiler, fluorid içeren hassasiyet gideri­
ciler, iyontoforez, kompozit reçine, fissür 
örtücüler, cam iyonomer, adezivler) ve lazer 
uygulamasıdır (Nd-YAG lazer, CO2 lazer, 
GaAlAs lazer, Er-YAG lazer) (2,6,24). İdeal 
bir hassasiyet giderici ajanın sahip olması 
gereken özellikler tablo 1'de yer almaktadır. 
Bu ajanların arasında en sık tercih edilenler 
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adezivler ve oksalat içeren hassasiyet gide¬
ricilerdir. 

Tablo 1. İdeal bir hassasiyet giderici 
ajanın sahip olması gereken özellikler (5). 

İdeal bir hassasiyet giderici ajanın sahip 
olması gereken özellikler 

.Ağrıyı hemen dindirmeli 

.Uygulaması kolay olmalı 

.Hasta tarafından kolay tolere edilebilmeli 

.Pulpaya zarar vermemeli 

.Dişi renkleştirmemeli 

.Pahalı olmamalı 

Antienflamatuvarlar 

Kortikosteroid gibi antienflamatuvarlar 
hassasiyet gidermede etkili olabilse de bu 
ajanların klinik uygulamadaki geçerliliği 
henüz kanıtlanmamıştır (4). 

Protein çökelticiler 

HEMA/gluteraldehit içerikli ajanlara pri-
merler örnek gösterilebilir. HEMA fiziksel 
olarak dentin kanallarını tıkarken gluteral-
dehit dentin sıvısındaki plazma proteinleri¬
nin koagülasyonu ile dentin geçirgenliğini 
azaltmaktadır (7). Bu hassasiyet gidericilerin 
güçlü etkisi kuron restorasyonlarının yapış¬
tırılmasından önce kullanıldığında pek çok 
çalışma tarafından desteklenmiştir. Ancak 
gluteraldehit içerikli olması potansiyel tok-
sisite açısından düşündürücüdür. Bu yüzden 
materyalin üretici firma önerilerine uygun 
olarak uygulanması çok önemlidir. Üretici 
firmalar diş etine olabilecek kontaminasyonu 
önlemek amacıyla bu tip hassasiyet giderici­
lerin jel formunu da üretmişlerdir. Ishihata 
ve arkadaşları (2011) Gluma'nın (Heraeus 
Kulzer, Almanya) jel formunun da solüsyon 
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formu kadar etkili bir şekilde hassasiyeti 
giderdiğini bulmuşlardır (25). Gluma'nın 
diğer hassasiyet gidericilerle sonuçlarının 
değerlendirildiği bir çalışmada ise %5 sod-
yumfluorid (Duraphat, Colgate-Palmolive 
Co, ABD), %2 fluor iyontoforez, %5 sod-
yumfluorid (Copal Varnish, Cooley&Cooley, 
ABD) kullanılmıştır. 24 saatin sonunda tüm 
gruplarda istatistiksel olarak anlamlı bir şe­
kilde hassasiyet azalması görülürken, bir 
hafta sonra sadece iyontoforez ve Gluma 
gruplarında istatistiksel olarak anlamlı bir 
azalma gözlenmiştir (26). 

Adezivler hibrit tabaka ile dentin kanal­
larını tıkayarak ağrı oluşumuna neden olan 
uyarının pulpaya iletimine engel olurlar (27). 
Bununla birlikte dentin sıvısındaki protein¬
lerin yapısının bozulmasını ve çökelmesini 
sağlayarak dentin geçirgenliğini azaltırlar. 
Sonuç olarak adezivler kanalların derin bö­
lümlerinde protein çökelmesi yaparken yü­
zeye yakın bölgelerde reçine uzantıları (resin 
tag) oluştururlar. Bu şekilde dentin sıvısı 
akışını bloke ederek hassasiyeti önlerler (28). 

Self-etch sistemlerde ve asitleme ve yıka­
ma işleminin olduğu sistemlerde (total-etch) 
adezivlerin hassasiyet giderici etkisi mev­
cuttur. Bu iki sistemin karşılaştırıldığı çalış­
malar arasında bazıları total-etch sistemlerin 
hassasiyet giderme konusunda daha etkili 
olduğunu belirtirken (29) bazı çalışmalar 
self-etch sistemlerin etkinliğini vurgulamıştır 
(30). Ancak bu iki sistem arasında istatistik­
sel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadığını 
bildiren çalışmalar da vardır (31). 

Adezivlerin diğer sistemlerle birlikte 
değerlendirildiği çalışmalar oldukça çeşit­
lilik göstermektedir. Tek aşamalı self-etch 
bir adezivin (Prompt L-Pop, 3M ESPE, A l ­
manya) %5 potasyum nitrat ve %2 sodyum 
fluorid ile karşılaştırıldığı bir çalışmada 26 
hastanın 106 dişi incelenmiş ve üç sistem 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark-
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lılık görülmemiştir (24). İki aşamalı total-
etch bir adeziv ile (Adper™ Single Bond, 
3M ESPE, ABD) %2.59 Sodyum fluoridin 
(Nupro®,Dentsply, ABD) karşılaştırdığı 
bir çalışmada ise yaşları 25 ile 45 arasın­
da değişen 20 hastanın 36 dişi VAS skala-
sına göre değerlendirilmiş ve iki materyal 
arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunamamıştır ancak Scanning Elektron 
Mikroskobu incelemesi (SEM) adezivin 
fluor jelinden daha fazla dentin kanallarını 
tıkadığını göstermiştir (32). Adezivleri 
sitotoksik açıdan inceleyen çalışmalar dentin 
kalınlığının azaldığı durumlarda adeziv 
sistemlerin sitotoksik potansiyellerinin ol­
duğunu bildirmektedirler (33,34,35). So¬
nuç olarak dentin bariyer gibi davranmakta 
ve materyallerin sitotoksik potansiyellerini 
ortadan kaldırmaktadır. 

Formaldehit hassasiyet gidermede etkili 
de olsa oldukça güçlü bir fiksatif olduğu için 
klinik uygulamalarda tercih edilmemektedir 
(4). 

Stronsiyum tuzları diş macunları içinde 
yer almaktadır ve dentin kanallarındaki sıvıyı 
çökelterek etki etmektedir (3,6,36). Yapılan 
bir çalışmada diş macunları içinde yer alan 
%10 stronsiyum kloridin hassasiyet gider­
mede oldukça etkili olduğu bulunmuştur 
(37). Ayrıca %8 stronsiyum asetat ve 1040 
ppm sodyum fluorid içeren diş macununun 
dentin kanallarında derin ve aside dirençli 
tıkaçlar oluşturarak hassasiyeti giderdiği be­
lirtilmiştir (38). Stronsiyum asetat içeren diş 
macununun diğer macunlarla karşılaştırıldığı 
bazı çalışmalar yer almaktadır. Stronsiyum 
asetat içeren diş macununun arjinin bazlı diş 
macunu ile sonuçlarını karşılaştıran araştı¬
rıcılar arjinin bazlı diş macununun dentin 
kanallarını tıkamada daha etkili olduğu bil¬
dirilmiştir (39). Mason ve arkadaşları (2010) 
%8 stronsiyum asetat ve 1040 ppm fluorid 
(sodyum fluorid) içeren macunun hassasi­

yet gidermede 1450 ppm fluorid (sodyum 
fluorid) içeren macuna oranla daha etkili 
olduğunu bulmuşlardır (40). Hughes ve ar¬
kadaşları (2010) %8 stronsiyum asetat ve 
1040 ppm sodyum fluorid içeren macunu 
%8 arjinin, kalsiyum karbonat ve 1450 ppm 
sodyummonofluorofosfat içeren macun ile 
karşılaştırmışlardır. Çalışmada dokunma­
ya ve buharlaşmaya karşı olan hassasiyet 
tedaviden sonraki 14, 28 ve 56. günlerde 
değerlendirilmiştir. İki grup arasında anlamlı 
bir farklılık oluşmamıştır. Sadece 56. günde 
dokunmaya karşı olan hassasiyeti gidermede 
%8 stronsiyum asetat ve 1040 ppm sodyum 
fluorid içeren macun %8 arjinin, kalsiyum 
karbonat ve 1450 ppm sodyum monofluo-
rofosfat içeren macuna oranla anlamlı bir 
şekilde daha etkili bulunmuştur (41). Bunun 
dışında stronsiyum klorid içerikli hassasiyet 
gidericiler de mevcuttur. Yapılan çalışmalar 
bu ajanların hassasiyet gidermede oldukça 
etkili olduğunu göstermektedir (42,43). 

Dentin kanalını tıkayıcı ajanlar 

Kalsiyum hidroksit uygulamasında kal¬
siyum iyonları serbest protein radikallerini 
bağlar ve kalsiyum hidroksit mineralizas-
yonunu arttırarak dentin kanallarını tıkar. 
Ancak etkisini koruyabilmek için pek çok 
uygulama gerekmektedir ve gingival dokula­
ra toksik etkisi olduğu düşünülmektedir (4). 

Potasyum tuzları diş macunları içinde 
yer alır. Potasyum iyonları dentin kanalla¬
rının içine diffüze olur ve sinirlerin uyarıla-
bilirliğini azaltarak etki eder (44). Pek çok 
çalışmaya göre %5 potasyum nitrat önemli 
derecede dentin hassasiyetini azaltmakta­
dır (45,46,47,48,49,50,51,52,53,54). Potas­
yum tuzları beyazlatma sonucunda oluşan 
hassasiyetin giderilmesinde önerilmektedir 
(7). Ancak potasyum tuzlarının hassasiyet 
giderme konusunda yararlı olmadığını sa-
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vunan çalışmalar da vardır (43,55,56). İki 
farklı çalışmada %2 potasyum içeren bir diş 
macunu ile °%8 arjinin, kalsiyum karbonat ve 
1450 ppm fluorid (sodyummonofluorofosfat) 
içeren bir macun karşılaştırılmış ve her iki 
çalışmada da °%8 arjinin, kalsiyum karbonat 
ve 1450 ppm fluorid içeren macunun hassa­
siyet giderme konusunda daha etkili olduğu 
bulunmuştur (57,58). Lavender ve arkadaş­
ları (2010) yeni üretilen bu macunun dentin 
kanallarını etkili bir şekilde tıkadığını gör­
müşlerdir (59). Bu macun dentin kanalları 
içerisine tıkaçlar oluşturarak etki eder. Bu 
tıkaçlar arjinin, kalsiyum karbonat ve fos­
fat içerir, pulpa içi basınçlara dirençlidir, 
dentin sıvısının akışını azaltır ve hassasiyeti 
giderirler (57). 

Oksalat içeren hassasiyet gidericilerde 
asidik oksalat dentin yüzeyinden kalsiyum 
iyonlarının serbestleşmesini sağlar ve çözül­
meyen kalsiyum oksalat kristalleri oluşur. Bu 
kristaller dentin kanallarını tıkar ve kanal-
lardaki sıvı akışına engel olur sonuç olarak 
ağrı oluşturan uyaranın sinir reseptörlerine 
geçişine izin vermez (60). Bu ajanlar genel 
olarak ferrik oksalat, potasyum oksalat, ok-
salik asit ve alüminyum oksalat formunda 
bulunmaktadır (61). 

Oksalat içerikli hassasiyet gidericilerin 
değerlendirildiği 12 adet çalışmanın incelen­
diği bir derlemede %3 monohidrojen mono-
potasyum oksalatın yararlı etkileri olduğu ve 
oksalat tedavisinde tercih edilmesi gereken 
ilk ajan olduğu sonucuna varılmıştır (62). 
Farklı oksalat içeren hassasiyet gidericilerin 
etkinliğini değerlendiren bir çalışmada 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 alüminyum 
oksalat (Tenure Quick, Den. Mat., ABD) 
kullanılmıştır. SEM incelemesi sonunda Ms 
Coat, Sensodyne sealant ve Tenure Quick 
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arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark­
lılık görülmemiştir. Butler Protect ise dentin 
kanallarını tıkama konusunda daha az etkili 
bulunmuştur (63). 

Oksalatın diğer ajanlarla karşılaştırıldığı 
çalışmalarda ajanlar arasında genel olarak 
istatistiksel düzeyde anlamlı bir farklılık 
bulunmamıştır. Merika ve arkadaşları has­
sasiyet giderme konusunda potasyum oksa­
lat (Superseal, Phoenix, ABD) ile sodyum 
fluoridi (Duraphat, Colgate- Palmolive Co, 
ABD) karşılaştırmışlar ve her iki materyali 
de dentin hassasiyeti tedavisi konusunda 
başarılı bulmuşlardır ancak ikisi arasında 
istatiksel olarak anlamlı bir farklılık göreme­
mişlerdir (64). Bir çalışmada ise oksalik asit 
(Ms Coat, Sun Medical, Japonya) ile total-
etch bir adeziv (Scotchbond 1, 3M ESPE, 
ABD) karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada 20 
hastanın VAS skalasına göre hassasiyet de­
receleri belirlenmiş, tedaviler uygulandıktan 
10 dak, 1 hafta ve 4 hafta sonra sonuçlar tek­
rar değerlendirilmiştir. 10 dak'dan itibaren 
her iki ajan da hassasiyet giderme konusunda 
çok etkili bulunmuş ancak istatiksel olarak 
aralarında anlamlı bir fark bulunamamıştır 

(65). 
Oksalat içerikli ajanları uygularken bu 

ajanların dentin adezivlerin dentine bağlan¬
ma kuvvetlerini olumsuz etkileyip etkile­
mediği düşünülebilir. Bu konuda yapılan 
çalışmalar oldukça çeşitlilik göstermektedir. 
Hassasiyet giderici olarak potasyum oksa­
latın (Superseal, Phoenix, ABD ve Bisb­
lock, Bisco, ABD) kullanıldığı bir çalışmada 
dört farklı adeziv sistem (One-step, Bisco, 
ABD), Single Bond (3M ESPE, ABD), Op-
tibond Solo Plus (Kerr, ABD), Prime&bond 
(Dentsply, Almanya) uygulanmıştır. Potas¬
yum oksalat Optibond ve Prime&bond'un 
dentine bağlanma kuvvetlerini azaltırken 
One-step ve Single Bond'un bağlanma kuv¬
vetlerini değiştirmemiştir (66). Vachiramon 
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ve arkadaşları Bisblock ve Supersealin üze­
rine Single Bond uygulandığında bağlanma 
kuvvetlerinin azaldığını ve nanosızıntının 
arttığını gözlemlemişlerdir (67). Başka bir 
çalışmada dört farklı hassasiyet giderici ajan 
kullanılmıştır. Bu ajanlar oksalik asit (MS 
Coat, Sun Medical, Japonya), potasyum 
fluorid (Viva Sens, Ivoclar Vivadent, 
Lihtenştayn), kalsiyum fluorid (Tubulicid, 
DentalTherapeutics, İsveç) ve HEMA/ 
gluteraldehittir (Gluma, Heraeus Kulzer, 
Almanya). Bu çalışmada adeziv sistem 
olarak bir total-etch sistem (Optibond FL, 
Kerr, ABD) ve iki self-etch sistem (Clearfil 
SE Bond, Kuraray, Japonya ve Xeno I I I , 
Dentsply, Almanya) uygulanmıştır. Gluma 
ve Ms Coat, Clearfil SE Bond dışındakilerin 
bağlanma kuvvetlerini azaltırken; Tubulicid 
ve Viva Sens hiçbir adezivin bağlanma 
kuvvetlerini etkilememiştir (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 arkadaşları 
bu ajanların üstüne ED primer ile self-adeziv 
siman olan Panavia F (Kuraray, Japonya) 
uygulamışlardır ve self adeziv simanın 
makaslama kuvvetlerine olan dayanımını 
azaltmayan tek ajanın Superseal olduğunu 
görmüşlerdir (69). Sonuç olarak bazı çalış­
malar oksalat içerikli ajanların adezivlerin 
bağlanma kuvvetlerini olumsuz etkilediği¬
ni bildirirken diğer çalışmalar bu ajanların 
adezivlerin bağlanma kuvvetine bir etkisi 
olmadığını saptamıştır. Bu konuda hekimin 
seçtiği oksalat içerikli ajan ve adezivin türü¬
ne göre karar vermesi, bu ürünlerle yapılan 
çalışmaları dikkate alması gerekmektedir. 

Sodyummonofluorofosfat, kalay fluorid 
ve sodyum fluorid diş macunları içinde yer 
alan fluorid tipleridir. Fluorid dentinin de-

kalsifikasyona olan direncini arttırmaktadır 
ve kalsiyum fluorid kristallerinin çökelmesi 
ile dentin kanallarının tıkanmasına yol aç¬
maktadır (44). Hastanın diş fırçalama sonrası 
ağzını su ile çalkalaması aktif ajanların kon­
santrasyonunun azalmasına yol açtığı için 
önerilmemektedir (7). %0.454 kalay fluorid 
içeren diş macununun °%0.76 sodyummonof-
luorofosfat içeren macuna oranla hassasiyeti 
azaltmada daha etkili olduğu görülmüştür 
(70). Fluorid hekim tarafından topikal ola­
rak da uygulanabilmektedir ve bu uygulama 
özellikle periodontal tedavi sonucunda orta¬
ya çıkan hassasiyetin giderilmesinde etkili 
bulunmuştur (7). Fluoridli vernikler genel­
likle %5 sodyum fluorid içermektedir (71). 

İyontoforez lokalize bir alana belirli bir 
ilacın elektrik akımı yoluyla uygulanma­
sıdır (72). Dentin hassasiyeti tedavisinde 
genellikle sodyum fluorid ile kombine olarak 
kullanılmaktadır (4). İyontoforez hassasiyet 
tedavisinde ilk olarak 1960'ların başında uy­
gulanmıştır. Aslında bu yöntemin hassasiyet 
gidermedeki mekanizması tam olarak anla¬
şılmış değildir. Bu konuda bazı hipotezler 
ortaya atılmıştır. Bu hipotezlerden ilkinde 
iyontoforezin reparatif dentin oluşmasını sağ­
layarak etki ettiği ileri sürülmektedir. İkinci 
hipotezde elektrik akımının paresteziye ne¬
den olduğu düşünülmekte, sonuncusunda ise 
oluşan kalsiyum fluorid çökelmesinin sağla¬
dığı blokajın etkili olduğu savunulmaktadır 
(72). İyontoforez ile tedavi edilen dişlerdeki 
fluor konsantrasyonunun, fluorun topikal 
olarak uygulandığı dişlerdekine oranla 2 
kat daha fazla olduğu bulunmuştur (73). 
Aparna ve arkadaşları (2010) APF jel ile 
kombine iyontoforezi bir dentin bonding 
ajan (Scotchbond, 3M ESPE,ABD) ile kar­
şılaştırmışlardır. 15 hastadan 30 bölge teda¬
vi öncesinde sözel değerlendirme skalasına 
göre (VRS) değerlendirilmiştir. Bu bölgeler 
tedaviler uygulandıktan hemen sonra ve 2 
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hafta sonra tekrar incelenmiştir. Her iki 
tedavi yönteminin de hassasiyet gidermede 
etkili olduğu bildirilmiştir. Tedaviden 
hemen sonra yapılan değerlendirmede iki 
grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 
bir farklılık bulunamazken 2 hafta sonra 
yapılan incelemede iyontoforezin hassasiyet 
gidermede adezive oranla istatistiksel olarak 
anlamlı bir şekilde daha fazla etkili olduğu 
görülmüştür (72). 

Kompozit reçine, fissür örtücüler, cam 
iyonomer ve adezivler dentin kanallarını 
örterek etki ederler. Lokalize hassasiyetlerde 
tercih edilebilirler (4). Restoratif materyal 
dentin yapısında bir kayıp olduğu durumlar­
da kullanılmaktadır (7). Bir çalışmada resto-
ratif materyalin kullanıldığı tedaviden 6 ay 
sonra hava uyaranına karşı olan hassasiyetin 
%57-78, sıcağa karşı olan hassasiyetin %80 
ve soğuğa karşı olan hassasiyetin %57-76 
azaldığı saptanmıştır (74). 

Lazerler 

Er-YAG lazer uygulamasının dentin sıvı­
sının yüzey tabakalarını buharlaştırarak sıvı 
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hareketlerini azaltmaktadır. Nd-YAG lazer 
ve CO2 lazer ise dentinin eriyip kaynaşma­
sına dolayısıyla dentin sıvı hareketine engel 
olmasına neden olmaktadır (21). Bunların dı­
şında GaAlAs lazerin dentin hassasiyeti teda­
visinde etkili olduğu düşünülmektedir (75). 
Gholami ve arkadaşları (2011) Nd-YAG la¬
zer Er,Cr:YSGG lazer ve CO2 lazerin dentin 
kanallarını kısmen veya tamamen tıkadığını 
ve bu şekilde dentin hassasiyetini azalttığını 
belirtmişlerdir (76). Aranha ve arkadaşları 
(2011) Er:YAG lazer ve Er,Cr:YSGG lazerin 
hassasiyet tedavisinde tercih edilebileceğini 
ancak hassasiyeti tamamen elimine edemiye-
ceklerini bildirmişlerdir (80). Ancak yapılan 
bir çalışmada hassasiyeti azaltma konusunda 
lazerin uygulandığı grup ile plasebo grup 
arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark­
lılık bulunamamıştır. Bu durum lazer uygu­
lamasının etkisinin plasebo olabileceğini de 
düşündürmektedir (78). Tablo 2'de anlatılan 
tüm hassasiyet giderici ajanlar özet halinde 
bildirilmiştir. 

Tablo 2. Hassasiyet giderici ajanların özet halinde belirtilmesi. 
Hassasiyet giderici ajanlar 

l.Antienflamatuvar 
İlaçlar 

2.Protein Çökelticiler 3.Dentin Kanalını 
Tıkayıcı Ajanlar 

4.Lazerler 

Kortikosteroidler HEMA/gluteraldehit CaOH Nd-YAG lazer 
Adeziv Potasyum tuzları CO2 lazer 
Formaldehit Oksalat içeren 

hassasiyet gidericiler 
GaAlAs lazer 

Stronsiyum tuzları Fluorid içeren 
hassasiyet gidericiler 

Er-YAG lazer 

Kompozit reçine Er,Cr:YSGG lazer 

Sealant 
Cam iyonomer 
Adezivler 
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Sonuç 

Dentin hassasiyetinin pek çok nedeni ve 
tedavi seçenekleri bulunmaktadır. Topikal 
ajan olarak da hassasiyet giderme konusun­
da etkili pek çok materyal yer almaktadır. 
Hekim tüm bu materyaller hakkında yeterli 
bilgiye sahip olmalı ve bu bilgiler doğrultu­
sunda vakaya uygun olan ajanı seçmelidir. 
Ayrıca tedavi planlanmasında sadece aşırı 
hassasiyet tedavisi değil etyolojik faktörler 
de dikkate alınmalıdır. 
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