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ABSTRACT 

The objective of this in vitro study was to 
measure changes in surface roughness of enamel 
after immersion in simulated gastric juice. Twelve 
unerupted and freshly extracted human third 
molars were used. Teeth were scraped of any 
remaining debris, washed in distilled water and 
embeded into acrylic resin. The specimens were 
divided bucco-lingually into two pieces, one half 
served as a control, and the other half as 
experimental. Buccal side of the tooth specimens 
was assinged as enamel and ground wet to achive a 
flat enamel surface using 600, 1200 grid silicone-
carbid paper. Baseline surface profiles of the 
enamel specimens were recorded. Then the 
experimental specimens were stored in simulated 
gastric juice and the control specimens were stored 
in distilled water for 10 min and 24 h. the surface 
roughness was measured after each exposure. 

According to paired-t-test, the differences 
between surface roughness of experimental group 
and control group were statistically significant. 
Paired-t-test used for analysing the change of 
roughness measures against time showed that 
significant differences occured in values of 
experimental group at baseline and at 10 min and 
at 24 h. there was no significant difference for 
control group. 

During short and long period of contact with 
gastric juice significantly reduced roughness of 
enamel. 

Key words: Gastric juice, surface roughness, 
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ÖZET 

Bu in vitro çalışmanın amacı; yapay gastrik 
sıvı içerisinde 10 dakika ve 24 saat bekletildikten 
sonra mine yüzey pürüzlülüğünde meydana gelen 
değişikliklerin incelenmesidir. Çalışmada 12 adet 
sürmemiş, insan 3. molar dişi kullanıldı. Dişler, 
çekim sonrası üzerindeki doku artıkları ve 
debrislerden arıtıldı, distile suda yıkandı ve 
otopolimerizan akrilik rezine gömüldü. Örnekler; 
bukko-lingual yönde ortadan ikiye bölündü 
(Microcut, Metkon, Turkey), bir yarısı kontrol gru-
bu diğer yarısı da deney grubu olarak ayrıldı. Diş-
lerin bukkal yüzeyleri, düzgün mine yüzeyleri elde 
etmek için su altında 600–1200 grenli silikon 
karbid kağıtlar kullanılarak düzeltildi. Örneklerin 
başlangıç yüzey pürüzlülük değerleri ölçüldü 
(Perthometer M2, Germany). Daha sonra deney 
grubundaki örnekler yapay gastrik sıvıda (pH 
1,14), kontrol grubundaki örnekler ise distile suda 
10 dakika ve 24 saat bekletildi ve her bir bekletme 
süresini takiben yüzey pürüzlülük değerleri ölçüldü. 

Paired t testi ile yapılan istatistiksel inceleme 
sonucuna göre; kontrol ve deney gruplarının yüzey 
pürüzlülükleri arasındaki fark anlamlı bulunmuştur. 
Pürüzlülük değerlerinin zamana bağlı değişimini 
incelemek amacıyla yapılan paired t testi analizi 
sonucunda deney grubunda 0, 10. dakika ve 24. saat 
ölçümleri arasındaki fark anlamlı bulunurken; 
kontrol grubunda herhangi bir fark gözlenmemiştir.  

Dişlerin gastrik sıvıyla kısa ve uzun süreli 
olarak temas etmesi sonucunda mine yüzey pürüz-
lülüğünde önemli bir artış gözlenmektedir. 

Anahtar sözcükler: Gastrik sıvı, yüzey pürüz-
lülüğü, gastroözofageal reflü, erozyon 
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GİRİŞ 

Eroziv diş aşınması; bakteri içermeyen 
kimyasal bir süreçle diş sert dokularında mey-
dana gelen geri dönüşsüz madde kaybı olarak 
tanımlanır, mekanik, travmatik faktörler ve diş 
çürüğü ile ilişkili değildir. Erozyon genellikle 
atrisyon ve/veya abrazyonla beraber meydana 
gelebilmesine rağmen bu iki proçesten daha 
önemlidir (1,2). Erozyona neden olan asitler iç-
sel ya da dışsal kaynaklı asitler olabilir (3). 
Gastroözofageal reflü hastalığında ağız ortamı-
na ulaşan asit içsel kaynaklı asitlere bir örnektir 
(4). 

Gastroözofageal reflü hastalığı, toplumda 
çok sayıda bireyde görülen ve ciddi sistemik ve 
oral zararları olan bir gastrointestinal sistem ra-
hatsızlığıdır. Gastroözofageal reflü hastalığı; 
gastrik mide içeriğinin özefagusa ve takibinde 
de oral kaviteye doğru kontrol dışı akışı sonu-
cunda oluşan semptomlarla karakterize bir has-
talıktır (5). 

Mideden özefagusa doğru reflü yapan gastrik 
içerikler ağız ortamında tüm dental ve periodontal 
dokularla temasa geçer. Gastroözofageal reflü 
durumunda ağızda bulunan gastrik sıvının pH 
değeri 1- 1,5 arasında değişmektedir. Dişlerin 
mine tabakası sürekli gastrik sıvıdan kaynakla-
nan asitli ortamda kaldığında yüzeyinde 
demineralizasyon gerçekleşmektedir (6). Gastrik 
asit içeriği minenin kritik pH’sı olan 5,5’in altı-
na düşmesine bu da hidroksiapatit kristallerinin 
erimesine neden olur (7). İn vitro olarak deney-
sel diş erozyonu; asidik ürünlerin pH’sının 
3,7’den düşük olduğu dozda meydana gelmek-
tedir (8). Bartlett ve ark.(9)’nın yaptığı bir ça-
lışmada, gastroözofageal reflü hastalarından 
endoskopi sırasında alınan gastrik sıvının mine 
örnekleri üzerinde asitli kola ürünlerine göre 
çok daha fazla eroziv potansiyele sahip olduğu 
bulunmuştur . 

Yeme zorluğu, dentin hassasiyeti veya ağ-
rı, özellikle erozyonun hızlı ve çabuk ilerlediği 
hastalarda yaygın bir problemdir (10). Dişler-
deki erozyonun diğer patolojik değişimleri ise; 

dentinde termal hassasiyet, zayıflamış mine ve 
dentinde fraktüre yatkınlık, çiğneme sırasında 
ağrı, okluzal vertikal boyutta kayıp, pulpa do-
kusunda açılma, fonetik rahatsızlık, fasiyal gö-
rünümde değişiklik, kozmetik biçimsizlik, TME 
ağrısı ve myofasiyal ağrıdır (1).  

Gastrointestinal bozukluklarla dental eroz-
yonun ilişkisinin araştırıldığı bir çalışmada, 
gastrointestinal bozukluğu olan bireylerde sağ-
lıklı kontrol grubuna göre diş kayıplarının ista-
tistiksel olarak daha fazla bulunduğu gözlen-
miştir. Bu kaybın sebebinin tam olarak bilin-
memesinin yanında, bu durumdan erozyonun 
sorumlu olabileceği bildirilmiştir (8). Gastrik 
asidin mine, dentin ve sement yüzeyi üzerindeki 
eroziv etkisi ile ilgili in vivo ve in vitro çalışma-
larda, demineralizasyonlar tespit edilmiştir (11-
13). 

Mine erozyonunun in vitro olarak ölçümü 
için pek çok method mevcuttur. Bunlar; yüzey 
mikro sertliği (14), minedeki ağırlık kaybı (15), 
SEM yada ışık mikroksopu incelemeleri (16), 
mikroradyograf görüntü analizleri (17), elektron 
prob analizleri (18), profilometre (19) ve ışıkla 
indüklenmiş flouresanstır (20). Chuenarrom ve 
Benjakul (21)’un yaptıkları ölçüm methodlarının 
güvenilirliğinin karşılaştırıldığı bir çalışmada 
profilometre altın standart olarak kullanılmıştır. 
Bizim çalışmamızda da bu bilgilerin ışığında 
yüzey pürüzlülüğünü ölçmek amacıyla 
profilometre kullanılmıştır. Bu in vitro çalışma-
nın amacı; yapay gastrik sıvı içerisinde 10 da-
kika ve 24 saat bekletildikten sonra mine yüzey 
pürüzlülüğünde meydana gelen değişikliklerin 
incelenmesidir. 

 
GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmada 12 adet sürmemiş, insan 3. 
molar dişi kullanıldı. Dişler, çekim sonrası üze-
rindeki doku artıkları ve debrislerden arıtıldı, 
distile suda yıkandı ve otopolimerizan akrilik 
rezine (MelioDent, Heraeus Kulzer Ltd. 
Berkshire, UK) gömüldü. Örnekler; bukko-
lingual yönde ortadan ikiye bölündü (Microcut, 
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Metkon, Turkey), bir yarısı kontrol grubu diğer 
yarısı da deney grubu olarak ayrıldı (Tablo 1). 
Dişlerin bukkal yüzeyleri, düzgün mine yüzey-
leri elde etmek için su altında 600–1200 grenli 
silikon karbid kağıtlar kullanılarak düzeltildi. 
Örneklerin başlangıç yüzey pürüzlülük değerle-
ri ölçüldü (Perthometer M2, Germany). Daha 
sonra deney grubundaki örnekler yapay gastrik 
sıvıda (pH 1,14), kontrol grubundaki örnekler 
ise distile suda 10 dakika ve 24 saat bekletildi 
ve her bir bekletme süresini takiben yüzey pü-
rüzlülük değerleri ölçüldü. Yapay gastrik sıvı; 7 
ml HCL (d=1,15 %37), 2 g NaCl, 3,2 g pepsin 
(Pepsin, Darmstadt, Germany) ve solüsyonun 
1000 ml'ye tamamlanması için yeterli miktarda 
saf su (22) kullanılarak A.Ü. Fen Fakültesi 
Kimya Bölümü’nde hazırlandı. Solüsyonun 
pH'ı; orion 940 marka pH metre ve orion cam 
elektrot kullanılarak ölçüldü.  

 
BULGULAR 

Paired t testi ile yapılan istatistiksel ince-
leme sonucuna göre; kontrol ve deney grupları-

nın yüzey pürüzlülükleri arasındaki fark anlamlı 
bulunmuştur (Grafik 1), yüzey pürüzlülük de-
ğerlerinin ortalamaları ve standart hataları Tab-
lo 2’de verilmiştir. Pürüzlülük değerlerinin za-
mana bağlı değişimini incelemek amacıyla ya-
pılan paired t testi analizi sonucunda deney 
grubunda 0, 10. dakika ve 24. saat ölçümleri 
arasındaki fark anlamlı bulunurken; kontrol 
grubunda herhangi bir fark gözlenmemiştir 
(Grafik 2), pürüzlülük değerlerinin zamana bağ-
lı değişimini gösteren ortalama değerler ve 
standart hatalar Tablo 3’te gösterilmiştir.  

 
TARTIŞMA 

Dental erozyon; mikroorganizmaların etki-
si olmaksızın kimyasal bir süreç sonucunda olu-
şan diş sert dokularında görülen geri dönüşsüz 
kayıp olarak tanımlanabilir (23). Dental eroz-
yon içsel ya da dışsal faktörlere bağlı olarak  
gelişebilir. Demineralize edici asidik gıdalar, 
içecekler ya da çalışma ortamında asidik kirle-
ticilere maruz kalınması dışsal faktörler arasın-
da sayılır ancak dental erozyonun tek nedeni 

 
Tablo 1: Örneklerin deney ve kontrol gruplarına dağılımı. 

GRUP 1 Gastrik sıvı içerisinde 10 dakika bekletme (n=12) 
DENEY GRUBU 

GRUP 2 Gastrik sıvı içerisinde 24 saat bekletme (n=12) 

GRUP 3 Distile su içerisinde 10 dakika bekletme (n=12) 
KONTROL GRUBU 

GRUP 4 Distile su içerisinde 24 saat bekletme (n=12) 
 
 

Tablo 2: Yüzey pürüzlülük değerlerinin ortalamaları ve standart hata . 

 BAŞLANGIÇ 
Ortalama± Standart Hata 

10.DAKİKA 
Ortalama± Standart Hata 

24. SAAT 
Ortalama± Standart Hata 

DENEY GRUBU 0,574±0,194 0,703±0,162 1,06±0,246 

KONTROL GRUBU 0,586±0,198 0,598±0,186 0,597±0,196 

P >0,05 <0,001 <0,001 

 
 

Tablo 3: Yüzey pürüzlülük değerlerinin zamana bağlı değişiminin ortalama değerleri ve standart hata. 

 BAŞLANGIÇ - 10 DAKİKA 
Ortalama± Standart Hata 

BAŞLANGIÇ – 24 SAAT 
Ortalama± Standart Hata 

10 DAKİKA – 24 SAAT 
Ortalama± Standart Hata 

DENEY GRUBU -0,129±0,076 -0,486±0,197 -0,357±0,191 

KONTROL GRUBU -0,011±0,021 -0,01±0,021 0,001±0,026 
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beslenme alışkanlıkları değildir (24-27). Anoreksia 
nevroza, blumia ve reflü gibi bazı gastrointestinal 
sistem rahatsızlıkları da içsel faktörler adı altın-
da dental erozyona neden olur (8,28-30). Dental 
erozyon gastroözefageal reflü hastalığının 
predominant bulgusudur (1). Gastroözefageal 
reflü hastalığının dental etkileri asit içeriğinden 
kaynaklanmaktadır. Erozyon diş dokusunun üst 
tabakalarında erimeye neden olan yüzeyel bir 
demineralizasyon şeklinde başlar ve sonuç ola-
rak diş yapısının kaybına neden olur. Minenin 
kritik pH’ı olan 5,5’in altına düşen her türlü 
asidik pH minedeki hidroksiapatit kristallerinin 
erimesine neden olur. Gastrik reflüde pH yakla-
şık olarak 2,0 civarındadır ve bu yüzden dental 

erozyona sebep olma potansiyeline sahiptir 
(7,31-33). Meurman ve ark. (34)’nın yaptıkları 
bir çalışmada, gastroözofageal reflü hastalarının 
% 26’ lık kısmında dental erozyonun olduğu 
gösterilmiş, dental erozyon gözlenmeyen hasta-
ların reflü semptomlarının dental erozyon göz-
lenen gruba göre daha az olduğu ve bu hasta-
larda kısa süreli reflü hikayesi gözlendiği belir-
tilmiştir. Schroeder ve ark. (35)’nın diş aşınma-
sı olan 12 hastayla yaptıkları çalışmada; hasta-
ları 24 saat boyunca pH ölçümü ile incelemişler 
ve 12 hastanın 10’unda reflü tespit etmişler, ay-
nı zamanda 30 gastroözofageal reflü hastasının 
20’sinde de diş aşınması tespit etmişlerdir. 
Moazzez ve ark. (13) yaptıkları çalışmada 

Grafik 1: Kontrol ve deney gruplarının yüzey pürüzlülükleri arasındaki fark. 
 

Grafik 2: Kontrol ve deney gruplarının yüzey pürüzlülüklerinin zamana bağlı değişimi. 
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gastroözofageal reflü hastalarında diş aşınması-
nın reflü semptomu taşımayan diğer bireylere 
oranla daha fazla olduğunu belirtmişlerdir. Son 
yıllarda da gastroözofageal reflünün diş dokula-
rında erozyona neden olduğunu gösteren çalış-
malar yayınlanmıştır (36-40). 

pH, sıvı ortam ve ısı gibi faktörler; diş mi-
nesinin elastik modulüsü, sertliği ve yüzey pü-
rüzlülüğü gibi fiziksel özelliklerini etkiler (41). 
Çalışmamızda; yapay gastrik sıvıyla temas son-
rasında diş minesinin yüzey pürüzlülüğü ölçül-
müştür. Ancak in vitro testler ağız içi şartlar al-
tında yapılamadıklarından dolayı kontrollü ko-
şullar altında yapılan bu çalışmadan elde edilen 
sonuçlar klinik performansa yardımcı olması ve 
in vivo koşullarda gerçekleşen olaylara ışık tut-
ması yönüyle değerlendirilmelidir.  

Yüzeyde pürüzlülüğünün artışı; renkleşme 
ve plak tutulumuna (42), gingival iritasyona, 
tekrarlayan çürüklere, abrazyona yatkınlığa, 
aşınmanın hızlanmasına ve dokunsal olarak pü-
rüzlülüğün algılanmasına neden olur (43-45). 
Yüzey pürüzlülüğündeki 0,3 µm’lik artış dil 
ucuyla algılanabilir. Bu pürüzlü his hastanın 
konforunda azalmaya yol açar (45). Yüzey pü-
rüzlülük değerinin 0,2 µm’dan daha fazla olma-
sı bu yüzeyde plak oluşumunu ve bakteri 
adezyonu açısından risk oluşturmaktadır (46). 
Çalışmamızdaki başlangıç yüzey pürüzlülük 
değerleri; bu kritik pürüzlülük değerinin altın-
dayken, 10 dakika ve 24 saatlik uygulamaların 
sonucunda kontrol grubunun pürüzlülük değer-
leri başlangıç ölçümlerine göre anlamlı bir fark-
lılık göstermezken; deney grubundaki örnekle-
rin yüzey pürüzlülüğü, 10 dakikalık uygulama-
nın sonunda 0,2 µmlik değere çok yaklaşırken 
24 saatin sonunda ise üzerine çıkmıştır. 

Diş sert dokularındaki pH’ya bağlı eroziv 
değişiklikler için pH değeri önemli rol oynarken 
şelasyon sürecinin de etkinliği göz ardı edile-
mez (47). Kullanılan gastrik sıvının pH’ı ya da 
titre edilebilen asitliği eroziv potansiyelin daha 
önceden tahmin edilmesine yardımcı olamaz. 
Asitlerin konsantrasyonu ve gücü eroziv potan-
siyeli direkt olarak etkiler. Ancak ağız ortamın-

da artan asitlik tükürüğün tamponlama kapasi-
tesini de arttırmaktadır (48). Amaechi ve ark. 
(49) ’nın yaptıkları in vitro bir çalışmada aside 
maruz kalma süresi, sıcaklık ve minenin tipinin 
erozyon gelişmesine etkili olduğunu ortaya 
koymuşlardır. Isı artışıyla birlikte erozyonun da 
arttığını belirtmişlerdir. Minenin kalsiyum ve 
flor içeriğinin uygulanan solüsyonun doygunlu-
ğunu arttırarak ya da minenin çözünürlüğünü 
değiştirerek erozyonun alanını sınırlandırır (50-
53). 

Sonuç olarak; in vitro koşullarda yaptığı-
mız bu çalışmanın sonucunda dişlerin gastrik 
sıvıyla kısa ve uzun süreli olarak temas etmesi 
sonucunda mine yüzey pürüzlülüğünde önemli 
bir artış gözlenmiştir. Ancak in vivo koşulların 
asitlerin eroziv potansiyelleri üzerine olan et-
kinliği göz ardı edilemez. Bu sebeple çalışma-
mızın sonuçları özellikle in vivo ve in situ ça-
lışma modelleriyle doğrulanmalı, konuyla ilgili 
daha ileri çalışmalar yapılmalıdır. 

 
SONUÇ 

1) Gastrik sıvıyla temas mine yüzey pürüz-
lülüğünde artışa neden olmaktadır. 

2) Yüzey pürüzlülüğündeki değişim zama-
na bağlı olarak artış göstermektedir. 

3)  İn vitro koşullar çalışma sonuçlarımızı 
her yönüyle değerlendirmek için yetersizdir. 
Çünkü in vivo koşullar eroziv potansiyel ve diş 
sert dokularının erozyona olan direnci üzerinde 
değişikliklere neden olur ve bütün bu değişik-
likleri laboratuar ortamında taklit etmek müm-
kün değildir. 
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