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Dentin hassasiyeti, acik dentin yiizeyinin agiz ortamindaki uyaranlara maruz kalmasi sonucu ortaya ¢ikan,
akut ve keskin agri ile karakterize toplumda sik karsilasilan klinik bir durumdur. Dentin hassasiyeti, ¢esitli
etiyolojik ve hazirlayici faktorlerin etkisiyle dentinin ag1z ortamina agik hale gelmesi ile gevresel uyaranlarin
pulpa sinirlerini uyarmasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Derin dentin ¢iiriiklerinin pulpaya ulasmadan 6nceki
evreleri, catlak disler, hasarli veya kirik restorasyonlar, dis kesimi sonrasi gelisen pulpal hiperemi, dental
plak ve gingivitis mevcudiyeti, periodontal doku kayb1 veya tedavileri sonrasi1 ve dis beyazlatma gibi birgok
klinik durum dentin hassasiyetine benzer semptomlar gdsterebilmektedir. Dentin hassasiyeti tedavi planinin
olusturulabilmesi igin bu duruma neden olan mekanizma ve etiyolojinin anlagilmasi, klinik muayenenin
dogru yapilmasi ve ayirici taninin bilinmesi biiyiik 6nem tasimaktadir. Tedavi asamasinda; dis macunlari ve
agiz gargaralarinin kullanimi, dentin tiibiillerinin bonding ajan ile tikanmasi, iyontoforez — lazer
uygulamalari, cam iyonomer siman, kompozit rezin vb. ile restorasyonlar, kok yiizeyinin ortiilmesine yonelik
mukogingival operasyonlar ve tedavide bagar1 saglanamadigi durumlarda ise endodontik tedavi uygulamalari
gibi bircok yontemden yararlanilabilmektedir. Bu derleme, giincel literatlir dogrultusunda dentin hassasiyeti
mekanizmalari, etiyolojisi, ayirict tan1 ve tedavi planlamasi hakkinda bilgi kaynag1 olabilmesi agisindan
olusturulmustur.

Anahtar kelimeler: Dentin Hassasiyeti, Etiyoloji, Yayginlik, Tedavi Planlamas1

DENTIN HYPERSENSITIVITY: ETIOLOGY, DIAGNOSIS AND TREATMENT
ABSTRACT

Dentin sensitivity, which affects a large part of the population, is a condition characterized by acute and sharp
pain that occurs as a result of exposure of the exposed dentin surface to stimuli in the oral environment.
Dentin sensitivity arises as a result of dentin being exposed to the oral environment under the impact of
various etiological and predisposing factors and environmental stimuli stimulating the pulp nerves. Many
clinical conditions such as the stages of deep dentin caries before reaching the pulp, cracked teeth, damaged
or broken restorations, pulpal hyperemia after tooth extraction, the presence of dental plague and gingivitis,
periodontal tissue loss or after treatments, and teeth whitening may exhibit symptoms similar to dentin
sensitivity. In order to create a treatment plan for dentin sensitivity, it is crucial to understand the mechanism
and etiology that causes this condition, to perform the clinical examination correctly, and to know the
differential diagnosis. In the treatment phase; any methods can be used, such as toothpastes and
mouthwashes, occlusion of dentinal tubules with bonding agents, iontophoresis - laser applications, glass
ionomer cement, composite resin etc. restorations, mucogingival operations to cover the root surfaces, and
endodontic treatment in cases where treatment is not successful. This review was created in order to be a
source of information about the mechanisms, etiology, differential diagnosis and treatment planning of dentin
sensitivity in line with the current literature.
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GIRIS

Dentin hassasiyeti (DH); herhangi bir dis
eksikligi veya patolojik bir durum ile
aciklanamayan, agik dentin ylizeyinin agiz
ortamindaki termal, kimyasal, mekanik ya
da ozmotik wuyaranlara maruz kalmasi
sonucu ortaya ¢ikan, akut, keskin ve kisa
stireli agr1 olarak tanimlanmaktadir (1). DH
bir hastaliktan ¢ok, acik dentin yiizeyindeki
uyart iletimi sonucu olusan semptomlar
dizisidir (2). DH olusturdugu siddetli agrilar
nedeniyle bireylerin gilinliik aktivitelerinde
konusma, yeme ve igmede zorlanmalarina
ve dis fircalamada diizensizlige neden
olarak, ag1z saglig ile ilgili yasam kalitesini
onemli derecede etkileyebilmektedir (3).
Ayni uyaranlar farkli bireylerde farkli
cevaplar meydana getirebilmektedir (4).
Gliniimiize kadar DH ile ilgili olarak 22
farkli tanimlamanin oldugu saptanmistir
(5). Bu tip sikayetler bildiren bireylerde
“Beyinde hissedilen donma hissi”, “kara
tahtaya tirnak gegirme hissi”, “igne
batmas1” seklindeki tanimlamalarla sik
karsilagilirken,  “karincalanma”  veya
“titreme” hissi gibi tanimlamalara daha az
rastlanmaktadir.  Klinik  degerlendirme
yapilirken DH ile iliskili agrinin siiresi,
sikl1g1, yogunlugu ve lokalizasyonu biiyiik
onem tasir ve ¢ogunlukla hastalarin “agr1”
tanimlamasindan ziyade “s1zlama”
sOylemini tercih ettikleri goriilmektedir (5).

Bu derlemenin amaci; gilincel arastirmalar
15181nda DH’nin etiyolojisini,
mekanizmalarini ve hasta iizerine etkilerini
aydinlatmak, DH i¢in etkin tedavi
seceneginin  belirlenebilmesine  yonelik
bilgileri analiz ederek sunmaktir.

Yayginhk

DH ile ilgili yapilan caligmalardan elde
edilen bulgular, DHnin %1-98 yayginlik
gosterirken (6) farkli 1rk, sosyal smif,
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meslek  gruplari, yas ve  cinsiyet
gruplarindan etkilendigini ortaya
koymaktadir (2). Yayginlik oranlarindaki
bu farkliliklarin, arastirmalardaki farkli
teshis yontemlerine, degisken agiz hijyeni
aligkanliklarina, secilen hassasiyet giderici
ajanlara ve caligmalarin yapildigi bolgelere
bagli olabilecegi belirtilmektedir (7).

Cesitli poptilasyonlarda yapilan calismalar
farkli sonuglar ortaya koymaktadir. Avrupa
popiilasyonunda yapilan bir ¢caligsmaya gore,
yasam tarzindaki degisiklikler ve buna bagh
risk faktorleri DH yayginliginda artigsa
neden olmaktadir. Bu calismaya gore
%41,9 oraninda DH yaygihg bildirilmis
olup; erosiv dis aginmasinin, tiikiiriik akigini
azaltan ilaclarin ve sigara kullanimmin DH
ile iligkili olabilecegi belirtilmistir (8).
Brezilya popiilasyonunda yapilan ¢aligma
sonuglarina gore ise yayginlik oran1 %17 ve
%46 olarak belirtilmistir (9). 20-69 yas
araligindaki hastalarin  degerlendirmeye
alindig1 Cin popiilasyonunda yapilan bir
calismada ise, DH yayginligi hasta geri
dontislii  sorulara gore %33,79, klinik
parametrelerle elde edilen sonuglara gore
ise %25,5 olarak belirtilmistir. Ayrica ayni
caligmada kadinlarda ve 50-59 vyas
araliginda %39,3 oraninda daha yaygin
oldugu  bildirilmistir ~ (10).  Ingiltere
popiilasyonunda yapilan 277 kisilik anket
sonuglarina gore DH yayginlig1 %52 olarak
bildirilmis ve dis asinmalarima ek olarak
periodontal hastaligi bulunan bireylerde
daha fazla DH sikayetinin goriilebilecegi
belirtilmistir (11).

En fazla 20-50’1i yaslarda goriilen DH artan
yagla birlikte azalma egilimi gostermektedir
(12). llerleyen yaslarda DH yaygmliginin
azalmasinin nedeni; dentin sklerozu, dentin
kanallarinin ~ daralmasi,  hidroksilapatit
kristallerinin ~ ¢okelmesiyle  kanallarin
tikanmasi1 ve gegirgenligin azalmasi olarak
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aciklanmaktadir (2). Literatiirde cesitli
caligmalarda agiz hijyenine 6zen gosteren
bireylerde sert fircalamaya bagli olarak
daha fazla dis eti ¢ekilmesi goriilebilecegi
ve dolayistyla DH sikayeti ile daha sik
karsilasilabilecegi bildirilmistir (13, 14).
Diger yandan, periodontitisli bireylerde DH
yaygmligi, saglkli bireylere gore daha
yiksek olup, yaklagik %72-98 olarak
belirtilmistir ~ (13). DH’nin  cinsiyet
bakimindan degerlendirildigi bir ¢aligmada
ise DH’nin kadinlarda erkeklere gore daha
fazla goriildiigii bildirilmistir (13). Kanin ve
premolar dislerin her iki arkta diger dislere
gore daha bukkalde konumlanmalarindan
dolayr bu dislerde daha yaygin dis eti
cekilmesi goriiliirken, ayni zamanda bu
disler DH’den en fazla etkilenen dislerdir
(12).

Elde edilen verilerin daha dogru sonuglar
ortaya koyabilmesi i¢in teshiste yararlanilan
yontemlerin cesitlendirilmesi
gerekmektedir. Hasta merkezli sonuglar,
DH’nin agiz saghg ile iliskili yasam
kalitesinin ~ (OHRQOL)  fiziksel ve
psikososyal boyutlar1 tlizerindeki etkisini
gostermektedir. Klinik parametrelere ek
olarak bu sonuclarin analizi, DH’ye sahip
hastalarin saglik hizmetlerine katiliminin
tesvik edilmesine katki saglarkan, dis
hekimlerine de klinik olarak teshis
koymakta yardimci olabilmektedir (15).

Dentin Hassasiyeti Mekanizmalari

DH’nin olusmasindaki temel
mekanizmanin, ac¢ik dentin yiizeyinden
canli pulpaya dogru uzanan, skleroze
olmamis dentin tiibiilleri i¢erisindeki dentin
stvisinin  ¢esitli  uyaranlar araciligiyla
hareket etmesi sonucu miyelinli A liflerinin
aktivasyonuyla olustugu ileri siirtilmektedir
(16). DH’nin olusumundaki mekanizmalari
aciklamak tiizere Ui¢ farkli teori ortaya
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atilmigtir (17). Bunlarin arasinda ortaya
atilan ilk teori olan dogrudan sinir
sonlanmast  teorisine  goére,  dentin
dokusunun dentin tiibiilleri igerisinde
sonlanan  nosiseptif sinirlerle innerve
oldugu ve DH’nin acik dentin ylizeyinin
1s1sal, kimyasal veya mekanik uyaranlara
maruz kalmasi sonucu bu sinir uglarnin
aktive olmasiyla ortaya c¢iktifi One
stirilmustiir (18). Ancak,
immiinohistokimyasal ve ultrastriiktiirel
analizlere gore dentin innervasyonunun
belirtilen sekilde gerceklestigine dair kanit
bulunamamasi nedeniyle bu mekanizma
kabul gormemistir (19). Diger bir teori olan
odontoblast reseptdr teorisine gore ise,
dentin tiibiilleri icerisindeki odontoblast
uzantilart reseptér gorevi gorilirler ve
uyaranlara maruz kalan bu
odontoblastlardan ndrotransmitter salimi
araciligiyla  uyarilar  sinir  uglarina
iletilmektedir (20). Ancak bu konu ile ilgili
ilerleyen calismalarda odontoblast
uzantilarinin ndrotransmitter salgilamadigi
gosterilmistir. Bu nedenle odontoblastlarin
duyu reseptorii olarak gorev yaptigi ve
DH’de rol oynadigini belirten bu teori de
kabul goérmemistir (12, 20). Giiniimiizde
halen gecerliligini koruyan DH teorisi, 1964
yilinda Brannstrom tarafindan Onerilmis
olan hidrodinamik teoridir (21). Bu teoriye
gore dentin tiibiilleri igerisinde bulunan sivi
mekanik, g¢evresel, termal veya kimyasal
uyaranlarla hareket ederek dentin-pulpa
sinirinda bulunan terminal sinir liflerinin
uyarilmasima ve DH ile karakterize akut
agrinin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir
(22). Pulpa basincinin agiz igi basingtan
daha yiliksek olmasi nedeniyle, fizyolojik
olarak dentin kanallarindan disar1 dogru bir
stvi akigt vardir (2). Hidrodinamik teori bir
dizi farkli uyaranin benzer etkilere neden
olabilecegine dikkat ¢ekmektedir. Bu
teoriye gore; buharlastirict uyaranlar
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(basingli hava), termal uyaranlar (soguk),
ozmotik uyaranlar (asit, seker), mekanik
uyaranlar (dental enstriimantasyon) ve dis
fircalamanin etkisiyle dentin tiibiillerindeki
stvi  disartya dogru, sicak uyaranlarin
etkisiyle 1ise igeriye dogru hareket
etmektedir (22, 23). Dentin kanallarindaki
stviyl hizla disariya dogru hareket ettirmesi
dolayisiyla soguk uyaranlar, agrinin ortaya
¢ikmasina neden olan en siddetli uyaran
olarak kabul edilmektedir (23).

Giliniimiizde halen gegerliligini koruyan
teori olmasina ragmen bu teorinin de
aciklayamadigi durumlar bulunmaktadir.
Dentin  tiibiilleri  igerisindeki  sivinin
hareketliligine neden olan ancak temelde
zararsiz bu uyaranlarin pulpa sinir liflerinde
nasil nosiseptif transdiiksiyon sagladigi
halen belirsizligini korumaktadir (17). Son
10 yilda odontoblastlarda konneksin,
pannexin, TRPV1, TRPV2, TRPV3,
TRPV4, TRPM3, KCa,  TREK-1,
betaENa(+) C ve ASIC2 gibi kimyasal,
mekanik ve termal wuyaranlara duyarh
kanallar tespit edilmistir (24-26). Bu
kanallar sayesinde odontoblastlarin duyu
hiicreleri  gibi  islev  gostererek, agn
iletiminde araci rol oynayabilecegi veya bu
durumu modiile edebilecegi
diistiniilmektedir. Nitekim, mekanik ve
termal  uyaranlarin  odontoblastlardan
adenozin trifosfat (ATP) ve glutamat gibi
agrt medyatorlerinin  salimimi  uyardigi
cesitli ¢alismalarda gosterilmis olsa da bu
hiicrelerin norosensor fenotipinde hiicreler
oldugunu ifade edebilmek i¢in daha fazla
kanita ihtiyag¢ vardir (25, 26).

Dentin Hassasiyetinin Etiyolojisi

DH multifaktoriyel bir etiyolojiye sahiptir.
Cesitli etiyolojik ve hazirlayic1 faktorlerin
etkisiyle dentinin agiz ortamina agik hale
gelmesi ve c¢evresel uyaranlarin pulpa
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sinirlerini  uyarmast  sonucu  ortaya
cikmaktadir. Genel olarak DH, lezyonun
lokalizasyonu ve baslangic1 olarak ifade
edilen iki asamada olusum gostermektedir
(23).

Lezyonun lokalizasyonu olarak belirtilen
ilk agsamada; erozyon, abrazyon, atrizyon ve
abfraksiyon gibi nedenlere bagli olarak
mine dokusunun asmmasi ve dis eti
cekilmesine bagli olarak dentin dokusunun
ag1z ortamina agik hale gelmesi ile lezyon
meydana gelmektedir.

Lezyonun baslangic1 olarak ifade edilen
ikinci asamada ise; tlkiiriik igerisindeki
kalsiyum fosfattan koken alarak dentin
tiibtillerini gecici olarak tikayan protein
elementleri ile sivilarindan olusan dentin
tiibil tikaclarmin ve smear tabakasinin
kaybolmasi sonucunda dentinin ve pulpanin
aglz ortamma agik hale gelmesiyle
hassasiyet olusmaktadir (12).

Glinlimiize kadar yapilan c¢alismalarin
sonuclarina gore, dentin dokusunun agiz
ortamina agilmasinda bireyin kendine 6zgii
faktorlerinin yaninda daha ¢ok ¢evresel ve
davranigsal faktorler ©ne ¢ikmaktadir.
Ozetleyecek olursak bunlari ii¢ ana faktor
olarak siralayabiliriz(14);

1. Disin kron kismim1 kaplayan mine
dokusunun kaybu ile iliskili faktorler

Mine dokusu kaybi genellikle abrazyon,
erozyon, abfraksiyon, travma ve okliizyon
bozukluklar1 gibi durumlara bagli olarak
ortaya  c¢ikmaktadir  (27).  Mesleki
(endistriyel  asit  buharlari,  yiizme
havuzlariin sulari), tibbi (¢ignenebilen C
vitamini pastilleri), hastaliga bagli (bulimia,
reflii, anoreksiya), asidik diyetle beslenme
(gazl igecekler, meyveler) gibi durumlar
tek baslaria ya da kombine olarak agizda
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asidik ortamin olugsmasia ve dolayisiyla
dis ylizeylerinde erozyon olusumuna neden
olabilmektedirler (14). Atrizyon, dislerin
okliizyonu sirasinda temasta olan okliizal
yiizeylerinde meydana gelen asinma tipidir.
Bu tip asinmanin siddeti bruksizm gibi
aligkanliklarla ~ veya  parafonksiyonel
aktivitelerle artabilmektedir. Abrazyon ise
mekanik kuvvetler sonucunda dislerin kole
bolgelerinde goriilen kama seklindeki
defektler olarak tanimlanmaktadir. Sert dis
firgalama veya asindirict igerikli  dis
macunlariyla dis firgalama gibi durumlarin
yaninda, pipo kullanimi veya benzer
aliskanliklar da dislerin farkli bolgelerinde
abrazyon asinmasinin ortaya ¢ikmasina
neden olabilmektedir (23). Abfraksiyon
terimi ise, dislerin okliizal durumu, ¢iiriik ve
parafonksiyonel aktivitelerden kaynaklanan
stres, tork ve momentlere maruz kalmasi
sonucu kole bolgesinde goriilen mine
dokusu kayiplar1 olarak tanimlanmaktadir
(28).

2. Mine-sement bilesim bdolgesinin
anatomik  karakteristigi ile iliskili
faktorler

Gelisimsel olarak anatomik kuronun tizerini
%30 oraninda kaplayan mine dokusu ile
disin kok ylizeyini orten sement dokusu
servikal simirda sifira dogru incelerek
birlesmektedir. Servikal smirda %60
oraninda mine dokusunun iizerini bir miktar
sement dokusu Ortebilirken, %10 oraninda
ise sement dokusu mine ile devamliligini
stirdiirmeyerek dentin dokusu dogrudan
agiz ortamina agilmaktadir. Bu olgularda
DH goriilme olasiligi artmaktadir. Mine-
sement bilesimindeki bu farkliliklar bireyin
bir veya bir¢ok disinde goriilebilecegi gibi
bu dislerin tiim servikal siirinda ya da
yalnizca bir bolgesinde ortaya
cikabilmektedir (2).
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3. Kok yiizeyini oérten periodontal doku
ve sement dokusunun kaybmna bagh
olarak kok yiizeyinin agiz ortamina
acilmasi ile iliskili faktorler

Genellikle yasla birlikte artan dis eti
cekilmesi (27), periodontal hastaliklar,
periodontal cerrahi, yanhs dis fircalama,
okliizyon  bozukluklari ve  hastanin
aliskanliklarindan  kaynaklanan  kronik
travma gibi durumlar kok yiizeyinin agiga
¢ikmasina  neden  olmaktadir  (29).
Hassasiyet olgulariin yaklasik %90’ 1min
bu sekilde ortaya ¢iktigr bildirilmistir (15).

Dentin  dokusunun agiga ¢iktigt her
durumda hassasiyet hissedilmemektedir.
Aci8a ¢ikmig dentin alaninin yiizeyi, kalan
dentin tabakasinin kalinlig1, kok ve kuronal
dentinin durumu, dentinden gececek olan
ajanin molekil biiytlikliigii, periferde dentin
varligi ve pulpaya yakin yerlerde tamir
dentininin  olusumu DH’nin  ortaya
¢ikmasinda 6nemli rol oynamaktadir(2).

Fischer ve arkadaslar1 periodontal tedaviler
sirasinda uygulanan kok yiizeyi diizlestirme
islemleriyle kok yiizeyindeki sementin
uzaklastirilmasi sonucu hassasiyetin ortaya
ciktigin1 veya arttigini bildirmislerdir (9).
Yayinlanan sistematik bir derlemede,
periodontal tedaviden once %9-23 olarak
belirtilen DH orani tedaviden sonra %54-55
olarak degisiklik gostermistir (30). Gusmao
ve arkadaslarinin yayinladiklar1 sistematik
bir derlemede ise, supragingival ve
subgingival olarak yapilan periodontal
islemlerden sonra DH sikayetlerinin arttig
ve 30 gin boyunca devam ettigi
bildirilmistir. Ayn1 derlemede hastalarda
genellikle besten fazla diste hassasiyetin
goriildiigii ve en ¢ok alt 6n dislerin bu
durumdan etkilendigi belirtilmistir (31).

kontrolii  dis  eti
periodontal ~ destek

Yetersiz ~ plak
enflamasyonuna,
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dokularda kayba ve dolayisiyla kok
dentininin  aciga  ¢ikmasina  neden
olmaktadir. Ekspoze  olan  dentin
yiizeyindeki tiibiil yapilar1 bakterilerce
olusturulan asitlere maruz kaldik¢a dis
dokularinda  olusan  demineralizasyon
sonucu daha fazla genisleme egilimi
gostererek DH sikayetlerinde artisa neden
olabilmektedir (32). Calismalardan elde
edilen taramali elektron mikroskobu
sonuclarina gore, hassasiyet gosteren dentin
yiizeyindeki tiibiil sayist belirti
gostermeyen dentin yiizeyindekine gore
sekiz kat daha fazla oldugu belirtilmektedir
(13). Ayrica, hassas dentin tiibiillerinin
hassas olmayan tiibiillere gére daha genis
tiibiil ¢apina sahip oldugu ve uyarana maruz
kalinmas1 durumunda tiibiiller igerisindeki
stv1 hareketliliginin dentin tiibiil yarigapinin
4 kat1 hizda gergeklestigi bildirilmistir (33-
35).

DH’nin siddetinin artmasina neden olan bir
diger faktdor ise bireyin beslenme
aliskanliklaridir. Ozellikle asitli igecekler
veya limon gibi asidik potansiyeli yiiksek
meyvelerin  tiiketilmesi bu  durumu
siddetlendirebilmektedir (36). Prati ve
arkadaslari, asidik iceceklerin
tilketilmesinin ~ dentin  gegirgenligi ve
morfolojisine etkisini degerlendirdikleri
caligmalarinda, asidik ortama ve erozyona
bagli olarak dentin yiizeyindeki smear
tabakasimin =~ ve  tikaglarinin  ortadan
kalktigim ve dolayisiyla dentin
gegirgenliginin arttigini belirtmislerdir (37).
Dis beyazlatmada kullanilan peroksit jelleri
de DH’nin artmasmma neden olabilir.
Beyazlatma isleminde kullanilan hidrojen
peroksit ve karbamit peroksit mine ve
dentine penetre olarak, hassasiyete sebep
olabilmektedir (38). Ayrica hidrojen
peroksitin tek basina veya sodyum perborat
ile birlikte Kullaniminda dentin
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permabilitesini artirarak dentinin kimyasal
yapisini degistirdigi bildirilmistir (39). Bu
nedenle dis beyazlatma {irlinlerinin hastaya
O0zgli  faktorler degerlendirilerek  dis
hekimlerinin ~ tavsiyesi  dogrultusunda

kullanilmasi 6nerilmektedir.

Ayiricr Tam

Dogru bir teshis i¢in ilk basamak ayrintili
bir tibbi anamnez ve klinik muayene
olmalidir (12). Hastalara ait baslica
sikayetler ve semptomlar belirlendikten
sonra buna yonelik tanisal testler
uygulanmahidir  (17). Tibbi anamnez
alinirken, DH’nin baslama zamani, siiresi,
siddeti ve siddeti arttiran veya azaltan
uyaranlar hakkinda sorular sorularak bilgi
edinilmelidir ~ (12). Klinik  muayene
yapilirken, ilk olarak her hassasiyet bolgesi
icin a¢ik dentin yiizeyleri tespit edilmeli ve
kaydedilmelidir. Ayrica idame
randevularinda karsilagtirmanin
yapilabilmesi i¢in, hazirlayict faktorlerin
varlig1 (atrizyon, erozyon veya abrazyona
neden olan aligkanliklar) ve acgiga c¢ikmig
dentin  yiizeylerinin  miktar1  ¢esitli
parametrelerle,  fotograf veya  alc1
modellerle kayit altina alinmalidir (17).

Klinik muayene sirasinda hastanin agr
siddetini ve tipini belirleyebilmek i¢in
cesitli uyaranlardan yararlanilmaktadir.
Tanisal testlerde yararlanilabilecek
uyaranlar mekanik, kimyasal, elektriksel,
buharlastiric1 ve termal uyaranlar olarak beg
ana kategoriye ayrilmaktadir. Mekanik
uyaranlar i¢in, muayene sondu, sabit
basingli sond (Yeaple), mekanik basing
simiilatorili, kok ylizeyi enstriimentasyonu;
kimyasal uyaranlar igin, sodyum Klorid,
glukoz, sukroz ve kalsiyum Klorid gibi
hipertonik soliisyonlar; elektriksel uyarilar
icin, vitalometre; buharlastirici uyarilar
icin, hava-su spreyi kullanilarak soguk hava
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uygulanmasi, tempronik cihazi
(mikroiglemci kontrollii hava dagitim
sistemi); termal uyaranlar i¢in, elektronik
esik Olcim cihazi, soguk su testi, sicak
uygulamasi, termo-elektrik cihazlari, etil
klorid sprey (sogutucu sprey), buz
cubuklarinin kullanilmasi gibi
yontemlerden yararlanilabilmektedir (14).

Tanisal testlerde kullanilmasi Onerilen en
giivenilir yontem, ilgili dis veya dislere,
hastanin  belirttigi tetikleyici uyaranin
uygulanmasiyla hastanin  baslica agn
sikayetlerinin olusup olusmadigini
degerlendirmektir. DH’nin ortaya
cikmasina neden olan uyaranlar genellikle
hafif siddetteki uyaranlardir ve saglikli diste
agriya neden olmamaktadirlar. DH agik
dentin yilizeyi okliizal yiizeyde olmadikg¢a
okliizal kuvvetler veya perkiisyonla
uyartlamamaktadir. Bdyle bir durumla
karsilasildiginda, okliizal travma, dental
travma, periodontal problemler, endo-
periodontal problemler ve disin kirilmasi
gibi durumlar akla getirilmelidir (17).

DH birgok klinik duruma benzer
semptomlara neden olabilmektedir.
Dolayistyla teshis sirasinda gbéz Oniinde
bulundurulmasi1 gereken diger bir onemli
nokta da ayirict tanmin dogru bir sekilde
yapilmasidir. Dental hiperemi, dental sinir
hassasiyeti ve noropati, derin dentin
clriikklerinin pulpaya ulagsmadan onceki
evreleri, pulpal problemler, catlak disler,
dental travma, hasarli veya kirik
restorasyonlar, dis beyazlatma, yeni
kesilmis disler veya dis kesimi sonrasi
gelisen pulpal hiperemi, servikal dental plak
ve gingivitis varligi, periodontal tedavi
sonrasi, periodontal doku kaybinin oldugu
durumlar DH’ye benzer semptomlar
gosterebilmektedirler (17) (Tablo 1).

Uzuner Bilgic ve ark.

Catlak dis sendromu, DH ile en sik
karistirilan klinik durumdur. Bu tip dislerde
agrt ¢igneme ile baslarken, DH olan
dislerde bu durum ¢ok nadir olarak
goriilmektedir (40). Hastanin ¢igneme
hareketi veya pamuk 1sirmasi sonrasi agri
durumunu degerlendirerek veya catlak
bulucu (tooth slooth), transilliiminasyon
veya optik biliyiitme gibi yOntemler
araciligriyla DH ile ayirici tanisi kolaylikla
koyulabilmektedir (17).

Dentin Hassasiyetinin Tedavisi

Tedavi sekli  belirlenirken  izlenmesi
gereken baslica basamaklar sunlardir.
Oncelikle, hasta DH hakkinda
bilgilendirilmelidir. Hastadan yazili olarak
alinan diyet hikayesi etiyolojik faktorlerin
saptanmast acisindan yarar
saglayabilmektedir. Bunu takiben hastada
beslenme ve oral hijyen motivasyonu
saglanmali, etiyolojik faktorler ortadan
kaldirilmali veya degistirilmelidir. Hastanin
ag1z hijyenini iyilestirilmek tizere hastaya
uygun dis fir¢ast ile uygun firgalama
yontemleri anlatilmalidir. Ayiric1 taniy
zorlagtiran ¢iirik veya kirik dislerin
tedavileri gibi tiim dental patolojiler
giderilmelidir. Oncelikle hassasiyet giderici
ajanlar i¢eren (potasyum nitrat ve sodyum
florir ~vb) dis macunlart  hastaya
onerilmelidir. Hastaya evde kendisinin
kullanmas1 i¢in a8z gargarasi tavsiye
edilmeli ve gerekirse hassasiyet giderici jel
veya vernikler hekim tarafindan hastaya
uygulanmalidir. Bu yontemlerle tedaviye
cevap alimamadigi  takdirde; dentin
tiiblillerinin bonding ajan ile tikanmasi,
hekim tarafindan iyontoforez — lazer
uygulamalar1 ile hassasiyetin giderilmesi,
hassas diglerin cam iyonomer siman,
kompozit rezin vb. ile restore edilmesi,
periodontal operasyonlar ile hassasiyetin
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Tablo 1. Dentin hassasiyetinin yonetimi

Uzuner Bilgig ve ark.

DH’nin YONETIMIi

|

HASTANIN SIKAYETI

Termal ve mekanik uyaranlarla
kisa siireli, ani, keskin agri

¥

DETAYLI ANAMNEZ

* Diyet analizi

* Oral hijyen analizi

* Parafonksiyonel aligkanliklarin analizi

* Tibbi ve/veya psikiyatrik durumlarin analizi

3

KLIiNiK VE RADYOLOJiK MUAYENE

Mekanik: sond

Termal: sicak su soguk hava spreyi
Evaporatif: hava spreyi, enjektor
Perkiisyon, 1sirma testi

Okliizyon degerlendirmesi

Ayirict anestezi testi
Transilliiminasyon

Radyografik tetkik

L &

AYIRICI TANI

Catlak dis sendromu

Ciiriik

Dental travma

Pulpal hastaliklar

Gingival/periodontal hastaliklar ve tedavisi
Okliizal travma

Dis kesimi

Restorasyon sonras1 postoperatif hassasiyet
Dis beyazlatma

Restorasyonlardaki kenar sizintisi

Hatal1 restorasyonlar

giderilmesi, bunlara ragmen halen basarisiz

olundugu durumda ise kanal tedavisi
uygulamalar1 tedavi secenegi  olarak
degerlendirilmelidir ~ (41).  Etiyolojiye

yonelik tedavi secenekleri Tablo 2’de
Ozetlenmistir.

Hassasiyet giderici ajanlar DH tedavisinde
en sik kullanilan non invasiv tedavi
secenegidir. Bu ajanlarin etki mekanizmast;
dentin tiibiillerinin kimyasal veya mekanik
blokaji, pulpa ile dentin-odontoblast-sinir
terminal kompleksi arasinda meydana gelen

nosiseptif transdiiksiyon/transmisyonu
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Uzuner Bilgic ve ark.

Tablo 2. Dentin hassasiyetine neden olan etiyolojik faktorler, etkileri ve tedavi secenekleri

Etiyolojik faktor Etki Tedavi secenekleri

- Ag1z gargarasi tavsiyesi
Erozyon - Hassasiyet giderici jel veya vernik
Abrazyon Mine kaybi uygulamasi
Atrizyon - Dentin tiibiillerinin bonding ajan ile
Abfraksiyon tikanmasi

- Iyontoforez — lazer uygulamalari
-Restoratif islemler

Gelisimsel anomaliler

Dentin yiizeyinin
agilmasi

-Agiz gargarasi tavsiyesi

- Hassasiyet giderici jel veya vernik
uygulamasi

- Dentin tiibiillerinin bonding ajan ile
tikanmast

- Iyontoforez — lazer uygulamalari

Yaglanma

Periodontal hastalik
Periodontal cerrahi
Hatal1 dis firgalama
Okliizyon bozukluklar
Kronik travma

Dis etinin apikale | - Hassasiyet giderici jel veya vernik
yer degistirmesi ve | uygulamasi
kok dentininin
aciga ¢ikmasi

- Agiz gargarasi tavsiyesi

- Dentin tiibiillerinin bonding ajan ile
tikanmasi

- Iyontoforez — lazer uygulamalari
-Restoratif islemler

-Mukogingival cerrahi

dogrudan durdurarak sinir uyarilmasini
baskilama esasina dayanmaktadir.
Ozellikle, sinirli veya klinik olarak tespit
edilemeyen dis sert doku kaybinin oldugu
veya servikal bolgede kok dentininin aciga
ciktigi durumlarda, hassasiyet giderici
ajanlarin kullanimi disiiniilmelidir (42). Bu
konuda literatiirde DH’yi tedavi etmek
amaciyla piyasaya siiriilen ¢esitli ajanlarin
etki mekanizmalar1 ve Ornek olarak bazi
driinlerin  ticari isimleri Tablo 3’te
gosterilmistir. Calismalardan elde edilen
sonuglara gore, kullanilan ajanlar arasinda
Gluma hassasiyet giderici ajanin DH’yi
tedavi etmede daha basarili sonuglar verdigi
bildirilmistir. Diger yandan Gluma ve lazer
ille  yapilan  karsilagtirmali  ¢aligma
sonuclarina gore lazerin etkinliginin daha
iistiin oldugu belirtilmistir. Ancak lazerlerin
dentin ylizeyinde bozulmalara neden
olmasi, DH tedavisinde hassasiyet giderici

ajanlarin kullanim1 avantajli kilmaktadir
(43).

Sonuc ve Oneriler

DH, goriilme siklig1 her gecen giin artan ve
kisinin  glinliik  aktivitelerini,  sosyal
yagamin1 ve is hayatin1 etkileyebilecek
agrilara neden olabilen bir durumdur.
DH’nin multifaktoriyel bir etiyolojiye sahip
olmas1 hekimler tarafindan etkili tedavi
segceneginin belirlenmesini
giiclestirmektedir. Dogru teshis, dogru
tedavi yOnteminin belirlenmesindeki en
kritik noktadir. Teshis koyulurken oncelikle
detayli bir anamnezin alinmasi ve bahsi
gecen  etiyolojik  faktorlerin  elimine
edilmesi tedavi basarisin1 etkileyen en
onemli husustur. Anamnezde tespit edilen
hazirlayici faktorler hakkinda hasta detayl
olarak bilgilendirilmeli ve baz1 giinliik
aligkanliklarinin bu problemi yaratabilecegi
aciklanmalidir.
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Uzuner Bilgic ve ark.

Tablo 3. Dentin hassasiyeti tedavisinde kullanilan ajanlar ve etki mekanizmalari

Ajanlar

Etki mekanizmasi

Ticari tiriinler

Gluteraldehit

Dentin tiibiilleri igerisindeki serum albumini ile

reaksiyona girerek ve dentin tiibiillerinde
¢Okelerek, tiibiillerde daralma ve tikama
saglamaktadir (43,44).

-Gluma,Heraeus Kulzer
GmbH, Hanau, Almanya
-Systemp Desensitizer,
Ivoclar  Vivadent AG,
Schaan, Lichtenstein
-Smart  Protect,
Ettlingen, Almanya

Detax,

Stronsiyum
tuzlari, floriir,
oksalat ve

arjinin/kalsiyum

Dentin tiibiilleri icerisinde ¢okelerek tiibiillerde
ttkama ve dis yiizeyinde koruyucu bir tabaka
olusturmaktadirlar (45).

-Hyposen (16s), Almanya
-Agua-Prep F, Bisco Inc.,
Schaumburg, IL, ABD

Duraphat, Colgate-
Palmolive Co, ABD
-Teethmate

Desensitizer,(Kuraray

Noritake ~ Dental  Inc.
Okayama, Japonya)
Potasyum tuzlari | Potasyum iyonlarmin dentin tiibiillerine penetre | -BisBlock, — Bisco Inc,

kristallenmesi ve tersiyer dentin olusumunu
indiikleyerek tiibiillerin tikanmasini saglayarak
etki gosterdigi diistiniilmektedir (50).

(potasyum olmasiyla pulpa sinir liflerinin | Schaumburg, IL, ABD
oksalat) uyarilabilirliklerini azalttiklar1 diistiniilmektedir | -Super seal, Phoenix, ABD
(46). -lsodan, Septodont, St
Maur des Fosses, Cedex,
Fransa
Dentin adeziv | Dentin adesiv sistemler genel olarak, tiibiller | Clearfil S3 (Kuraray
sistemler ve | igerisine rezin uzantilari olusturarak dentin | Noritake Dental Inc.
restoratif tibillerindeki sivi  akisin1  engelleyerek etki | Okayama, Japonya)
materyaller gostermektedirler (47). universal bonding
Restoratif materyaller uygulandiklar1 yiizeyde
bulunan dentin ylizeyini kaplayarak tiibiillerde
tikama meydana getirerek etki gostermektedirler
(48).
Cam iyonomerler | Dentin tiibiillerinde hidroksikarbonat apatite | -Rezin ~ modifiye ~ cam
tabakasi olusturarak tikama saglamaktadirlar | iyonomer simanlar
(49). -Geleneksel cam
iyonomerler
-Kompomerler
Cesitli lazerler Lazerin DH fizerindeki etkisi halen net olarak | -GaAlAs lazer
anlagilamamis  olsa da, dentin lenfini | -Nd:YAG lazer
buharlastirilarak tiibiil i¢inden uzaklastirilmasi, | -Er,Cr:YSGG lazer
sinir iletimini bloke ederek analjezi saglanmasi, | -Er:YAG lazer
dentin kanallarinda erimeye neden olup yeniden | -CO2 lazer

-Excimer lazer
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Detayli klinik muayene ile ayirict tani
dikkatli bir sekilde yapilmalidir.

Smmirhiliklar: Piyasada bircok hassasiyet
giderici ajan, malzeme ve {iriin bulunmasina
ragmen DH’ye neden olan hazirlayici
faktorlere yonelik koruyucu uygulamalar ve
DH’ye yonelik uygulanan ajanlarin dentin
tilbiiller1  icerisinde kalma siirelerinin
yetersizligi dolayisiyla DH tedavisinin uzun
vadeli  etkileri  halen  belirsizligini
korumaktadir. DH’ye yonelik ajanlarla
birlikte koruyucu uygulamalar ve agik
dentin yiizeyine yapilacak mukogingival
operasyonlarin etkilerinin incelenmesine
yonelik daha c¢ok arastirmaya ihtiyag
oldugu gozlemlenmektedir.

Arastirma Katki Oram Beyani

OUB, SG, AD: Fikir, tasarim; OUB:
Kaynaklarin toplanmasi ve/veya islemesi,
OUB, SG: Analiz ve yorum; OUB: Yaziy1
yazan; SG, AD: Elestirel inceleme.

Maddi Destek/Tesekkiir

Bu derleme i¢in herhangi bir finansal
destek, bagis, akademik ve/veya teknik
yardim kullanilmamastir.

Cikar Catismasi

Yazarlar ¢ikar ¢atismasi olmadigini beyan
ederler.
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