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Dentin hassasiyetinin etiyolojisi ve risk faktorleri

Dentin hassasiyeti prevalans, etiyoloji ve risk faktorleri acisindan
genis bir varyasyona sahip yaygin bir klinik bulgudur. Ekspoze
olmus dentinin termal, buharlasma, dokunma, elektriksel, osmotik
veya kimyasal uyaranlara karsi cevap olarak olusturdugu ani, keskin
ve kisa sureli bir agr ile karakterizedir. Dentin hassasiyeti ile ilgili
yapilan prevalans calismalan c¢ok farkli sonuglar ortaya koymustur.
Esas olarak, dis minesinin asinmasi, sement kaybi ya da diseti
cekilmesine bagl olarak dentin tubdllerinin agiz ortamina agilmasi
sonucu ortaya cikar. Bu durum ise bireyden bireye degisebilen
birgok faktére bagli olarak meydana gelmektedir. Bu nedenle dogru
bir teghis ve tedavi planlamasi icin éncelikle etiyolojik faktorlerin
belirlenmesi gerekmektedir. Bu derlemede dentin hassasiyetinin
tanimi, prevalansi, mekanizmasi, etiyolojisi ve risk faktérleri ile klinik
tani ve teghis yontemleri anlatiimaktadir.
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ABSTRACT
Etiology and risk factors of dentine hipersensitivity

Dentin sensitivity is a widespread clinical finding with a wide
variation in prevalence, etiology, and risk factors. It is
characterized by a sudden, sharp and short-term pain that the
exposed dentin produces as a response to thermal,
evaporation, tactile, electrical, osmotic or chemical stimuli.
Prevalence studies on dentin sensitivity have produced very
different results. Mainly, it occurs as a result of exposed
dentinal tubules depending on the wearing enamel, loss of
cementum and gingival recession. This situation depends on
many factors that can vary from individual to individual.
Therefore, for proper diagnosis and treatment planning, the
etiologic factors should be determined first. In this review,
definition, prevalence, mechanism, etiology and risk factors of
dentin sensitivity and clinical diagnosis and diagnostic
methods are explained.
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Dentin hassasiyeti; herhangi bir dental defekt ya da
patoloji ile aciklanamayan, disin termal, kimyasal, mekanik
ya da osmotik uyarilarla karsilagsmasi sonucu ekspoze
dentin ylzeyinde olusan akut, ani, keskin ve kisa sureli bir
agn seklinde tanimlanmaktadir.” Yani dentin hassasiyeti
gercek bir hastalik degil bir semptomlar kompleksidir.

Termal uyaranlar; sicak ya da soguk yiyecek-iceceklerin
tiketilmesi, o6zellikle kis aylarinda atmosferik soguk
havanin solunmasi olabilir. Soguk, hassasiyete neden olan
en genel uyarandir.

Genel mekanik uyaranlar; dis fircalar, catal-kasik gibi
yemek aletleri ve dental enstrimanlarin dise temasiyla
olugsmaktadir. Dental hava spreyinden soguk hava ya da
su puskurtulmesi ve tukdrik emici kullanimi hastayi
rahatsiz edebilir.

Osmotik uyaranlar ise; sekerli ve asitli yiyecek-iceceklerin
tiketilmesidir. Asitli uyaranlarda greyfurt, limon gibi asitli
meyveler ve icecekler ile ilaglar (aspirin, vitamin C) yer
almaktadir.?

Dentin hassasiyeti teshisini koyabilmek icin, ekspoze
olmus dentin ylUzeylerinde vital pulpaya uzanan skleroze

olmamis agik dentin tabullerinin bulunmasi gerekir.
Hassas dentinde hassas olmayan dise gore, 8 kat
daha fazla tabul gézlenmistir ve tibdl caplan 2 kat
daha genistir.>®

Kron dentininde kbék dentinine gbre daha buyuk
capl daha fazla sayida dentin tibulli vardir. Kronda
pulpa boynuzu Uzerindeki alanlarda gecirgenlik en
fazla iken santral fossanin bulundugu bdlgede en
azdir.® Poiseuille’e gore akiskanin hizi  tibul
genigliginin dérdiinct kuvveti ile dogru orantihdir.
Buna goére acik dentin tibdl gapi ve sayisina bagl
olarak hassas dentinde hassas olmayan dentine
gobre 100 kat daha fazla sivi akisi olur.>

Dentin hassasiyetinin teghisi ve tedavi planlamasi
hastanin agriya karsi verdigi sUbjektif tepkilere gére
yapllmaktadir. Agri esigi ise kisiden kisiye ve
psikolojik faktorlere goére degistiginden kesin bir
Olclt olarak kabul edilememektedir.” Son yillarda,
SEM ve mikro analizlerle yapilan incelemeler,
arastirmalara daha  objektif  degerlendirme
ybntemleri kazandirsa da klinik muayene ve hasta
tepkisinden  yararlanmadan dogru sonuca
varilamamaktadir.®

¢ Necmettin Erbakan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Restoratif Dis Tedavisi Anabilim Dali, Konya
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Dentin hassasiyetinin prevalansi

Dentin hassasiyeti ile ilgili yapilan prevalans caligsmalari
%1.34’den %98’e varan farkl sonuclar ortaya koymustur.
Bu fark; arastrmanin yapildigi populasyonun etnik
kokenine, agiz hastaliklarina karsi tutumuna, beslenme ve
oral hijyen alskanlklarindaki farkliliklara, psikolojik
faktorlere ve agn Dbildirimlerinin  subjektif olusuna;
calismada kullanilan arastirma, muayene ve teghis
yéntemlerinin birbirinden farkli olmasina ve hekim ile hasta
arasindaki plasebo etkiye baglanmaktadir®'® Son yillarda
yayinlanmis c¢alismalarin yapildigi Ulkeye ve kullanilan
yontemlere gore dedisen prevalans degerleri 6zet olarak
Tablo 1‘de yer almaktadir.

Tablo 1.

Son yillarda yayinlanmis caligmalarin yapildigi ulkeye
ve kullanilan yoéntemlere gére degisen prevalans
degerleri

Aragtirmacilar Ulke %:Ii@ma n Prez;l)ans
— Anket-
Haneet ve Vandana, 2016 4 Hindistan K:?nﬁ( 404 20,6
Clement et al., 2015 *® Nijerya  Anket 211 528
. 49 A Anket-
Naidu et al., 2014 Hindistan Klinik 212 32
Zakereyya ve Aljamal, 2014 °°  iran Q::rﬁt 1.478 287

1

Braimoh ve llochonwu, 2014 > Nijerya Anket 360 63,3

Anket-

Rane et al., 2013 52 Hindistan Klinik 960 42,5
Vijaya et al., 2013 % Hindistan  °K*" 655 55
Khafaji, 2013 ** Arabistan  R0KOC 204 27
Cunha-Cruz et al., 2013 > USA ﬁmf 787 123
Wang et al., 2012 > Cin Q:::ﬁ(t 6.843 345
Colak et al., 2012a °’ Tirkiye — ho 1169 76

Colak et al., 20120 > Turkiye ~ Anket 1.463 84

Ye etal., 2012 =2 Cin Q:::it 2120 34,1
Bahsi et al., 2012 Tarkiye Qﬂ:ﬁ: 1368 53
Amarasena et al., 2011 & Avustralya Q::Iit 1.149 9,1

Bamise et al., 2010 ° Nijerya Anket 1.019 684
Kehua et al., 2009 Cin KKt 1320 255
Rees et al., 2003 63 Eg:g ﬁ:::lit 226 67,7

Dentin hassasiyeti tek diste ya da bircok diste
ortaya cikabilecegi gibi tim agizda da gérulebilir.
Kaninler ve kuguk azilar en cok etkilenen
dislerdir.  Siklkla dislerin  bukkal servikal
bdlgelerinde gbézlenirken herhangi bir disin
herhangi bir ylzeyinde de gordlebilir.'”

Dentin hassasiyeti her yasta gorulebilecegi gibi
en sik 20-40 yas araliginda gdzlenir. Yapilan
arastirmalarda  dentin  hassasiyetinin  gencg
eriskinlerde maksimum dizeye ulasip yasla
birlikte azaldigi  bildirilmistir."®  Clnka  ileri
yaslarda pulpanin damar ve sinir dallanmalari
azalmaktadir. Ayrica sekonder ve tersiyer dentin
olusumuna bagli olarak dentin skleroze olmakta
ve dentin kanallarinin daralmasiyla birlikte
hidroksiapatit kristallerinin ¢dkelmesi sonucu
kanallar tikanarak gecirgenlik azalmaktadir.'®2°

Kadinlarda erkeklere gére daha ylksek oranda
dentin hassasiyeti gézlemlenmistir. Bu durumun
sebebi, kadinlarin agiz hijyen uygulamalarini
idealden fazla siklikta ve kuvvetle uygulamalarina
baglanmistir.

Dentin hassasiyeti gorulen hastalarin oral hijyen
uygulamalarinda guglikler yasayabilecedi ve
yetersiz plak kontroll sonucu hassasiyetin daha
da siddetlenebilecegi 6ne surilmastir. Gunki
hasta dis firgasini agril bdlgeye
uygulayamadigindan plagi dislerinden
uzaklastiramamakta ve periodontal problemlere
yol acabilmektedir. Yani periodontal problemler
sonucu digeti ¢cekilmesiyle birlikte sementin aciga
clkmasiyla hassasiyet artabilmektedir.?' Ayrica
kiretaj ve kok dizeltme islemleri sirasinda
sadece debrisleri elimine etmekle kalmayip
sement ve ylzeyel dentinin de uzaklagsmasina
bagh olarak periodontal tedaviden hemen sonra
dentin  tubulleri ekspoze olabilmekte ve
hassasiyet goriilme orani yiikselebilmektedir.®

Yapilan bir calismada, dis fircalama déngusu
suresince ilk fircalanan disin son fircalanan dige
gbre daha uzun sire firgalandidi bildirilmigtir.
Buna gbére fircalamaya baslanan diglerde
hassasiyet  gorilme  sikkhiginin  yUkseldigi
duslnulmektedir.?

Ayrica; sag elini kullananlarin sol tarafindaki
dislerde, sol elini kullananlarin ise sag tarafindaki
dislerde daha fazla hassasiyet olustugu
g6zlenmistir. Bu durumun, kullanilan el ile ters
taraftaki diglerin bukkal yUzeylerinin daha etkin
fircalanmasi sonucu olustugu bildirilmistir.'” 23
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Dentin hassasiyeti
teoriler

olusum mekanizmalarina ait

Dentin hassasiyetinin olusmasindaki temel mekanizma,
uyaranlarin etkisiyle tbul icerisindeki dentin sivisinin
hareket etmesi ve A liflerinin aktivasyonu sonucu
gerceklesmektedir. Fakat dentine gelen bir uyarinin
pulpa-dentin sininndaki duyusal reseptdrlere nasil
tasindigi halen tam olarak bilinmemektedir. Bu konuyla
alakal ¢ teori 6ne surdlmustdr. Bunlar:

1. Odontoblast Reseptdr Teorisi
2. Dogrudan Sinir Sonlanmasi Teorisi
3. Hidrodinamik Teori

Bu teorilerden en cok kabul gbéren Hidrodinamik
Teoridir.?* Diger iki teori ise bazi arastirma ve calismalar
sonucu gecerliligini yitirmis gibi gdézikmektedir.
Odontoblast reseptér teorisi

Bu teoriye gbre, dentin tubdlleri icerisindeki
odontoblast uzantilarn reseptér goérevi gorar. Mekanik

ya da kimyasal uyarilar ndérotransmitterlerin salinmasina
neden olur ve uyarilar sinir uclarina iletilir. Ancak

yapllan  calismalarda  odontoblast  uzantilarinin
noérotransmitter salgilamadigi ve odontoblastlar zarar
gbrse  bile pulpada his kaybi  olusmadigi

gorilmustir.'®® Bu nedenle odontoblastlarin  duyu
reseptorl olarak gorev yaptidi ve dentin hassasiyetinde
rol oynadid teorisi reddedilmistir.

Dogrudan sinir sonlanmasi teorisi

Bu teori mekanik, kimyasal ya da termal stimuluslarin,
pulpadaki sinir lifleriyle direkt baglantii  olan
odontoblast uzantilarini dogrudan uyarmasi sonucu
agn olusturduklarini savunmaktadir.™

Fakat bu teorinin gecerliligi de kabul gdrmemistir.
Cunku dentin tibulleri icerisinde sinir uzantilari yer alsa

bile bu wuzantlar mine-dentin sininmna  kadar
ulagsamamaktadir.
Ayrica tabuller icindeki odontoblast uzantilarinin

dogrudan uyariimasi sonucu agr olusuyor olsaydi,
ekspoze dentin yUzeyine lokal anestezik uygulamasi
sonucu agrinin kesiliyor olmasi gerekirdi. Ancak yapilan
bir calismada anesteziklerin agryr kesmedigi
gosterilmis ve bu goérus de dentin hassasiyeti olusum
mekanizmasini tam olarak aciklayamamistir.

Hidrodinamik teori

Dentin hassasiyeti icin bugline kadar en c¢ok kabul
gbren teori, Brannstrom ve arkadaslan tarafindan
Onerilen hidrodinamik teoridir.

Aslinda ilk kez 1955'te Kramer tarafindan ortaya
atilmistir.?® Kramer, dentin tibdl duvarlarinin rijit bir
yapida ve igerisinin sivi bir materyalle dolu oldugu
fikrini éne sUrmustir. Bu duslnceye goére periferal
uyaranlar tabudl icerisindeki sivinin hareketi sonucu

pulpaya iletilirler. Agriya neden olan kimyasal,
mekanik ve termal uyaranlar sonucu diste
meydana gelen in vivo degisiklikleri inceleyen ve
bu uyaranlarin  tabdl  icerisindeki  sivinin
hareketinde meydana getirdigi degisiklikleri in vitro
olarak degerlendiren kisi Brannstrom’dur.?”

Bu teori; termal, fiziksel ya da osmotik degisiklikler
sonucu agiz ortamina acimis dentin tabdlleri
icindeki sivinin her iki yéne dogru hareket etmesi
ve bu hareketin de pulpa-dentin sinirindaki
duyusal baroreseptoérlerin aktivasyonuna neden
olmasi temeline dayanir.®®

Sogutma, kurutma, buharlastirma ve hipertonik
kimyasal uyarilar, dentin sivisinin dentin-pulpa
kompleksinden uzaklagsmasina; yani agiz ortamina
dogru akmasina neden olur ve agn artigina yol
acar. Isi ise pulpaya dogru hareket ettirir. CUnku sl
haric diger tim uyaranlar tubullerde bizilmeye
yol acarken i1si genlesmeye neden olur.

Yapilan calismalarda dentin hassasiyeti gorllen
hastalarin yaklasik % 75'inde soguk uyaranlara
yanit olarak agr gelistigi g6zlemlenmigtir.2%*'

Hidrodinamik mekanizmada rol oynayan sinir
fibrilleri A-Delta lifleridir. Bu lifler kisa sureli, ani,
keskin ve lokalize edilebilen agridan
sorumludurlar. C liflerinin uyariimasi ile olusan
pulpal agn ise saatlerce veya dakikalarca stirebilir,
daha yaygindir ve lokalize etmek zordur.

Hassas dentindeki tubudl sayisi, hassas olmayan
dentin tdbdllerinin sayisindan sekiz kat daha
fazladir. Ayrica hassas dentinin tubdl caplari,
hassas olmayan dentinin tibul ¢aplarindan daha
genistir. Yani cap genigledikge dentin lenfinin akis
hizi artar ve bu sebeple hassasiyet orani da
yukselir. Bu da stimulus iletimini hidrodinamik
teoriyle agiklayan hipotezi desteklemektedir.*>%0%

Dentin
faktorleri

hassasiyetinin  etiyolojisi ve risk

Dentin hassasiyetinin multifaktériyel bir etiyoloijisi
vardir. Temel sebebi; canli pulpaya uzanan,
skleroze olmamig tubullerin bulundugu dentin
dokusunun agiz ortamina agiimis olmasidir. Yani
ekspoze dentin bulunan tim bireylerde hassasiyet
olusacagini disinmek yanlis olacaktir. GUnku
aciga cikmis her dentin tabakasinda acgik tibul
agizlan bulunmayabilir. Ekspoze dentin ylzeyinin
ve dentinden gececek olan ajanin molekul
blyUkligu, sklerotik ve tamir dentininin olugsumu
ve kalan dentin tabakasinin kalinigi da dentin
hassasiyetinin  ortaya  cilkmasini  etkileyen
faktorlerdendir. Ayrica hastanin yasi, agr esigi,
psikolojik ve fizyolojik durumu ile tukarik icerigi
gibi hastaya bagh etkenler de &énemli rol
oynamaktadir.®*
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Dentinin agiz ortamina aciimasinda;

e Minenin agsinmasi
o Diseti cekilmesi ve sement kaybi
e Her iki nedenin kombinasyonu etkilidir.%®

Atrizyon, abrazyon, erozyon ve abfraksiyon, mine
tabakasinin asinip dentinin agiga ¢cikmasina neden olan
gurlksuz servikal lezyonlardir. (NCCL)

Atrizyon; cigneme sirasinda oldugu gibi dislerin
birbirleriyle temasindan kaynaklanan fizyolojik bir
asinmadrr. insizal, okluzal ve nadir olarak proksimal
yluzeylerde goézlenir. Okluzal fonksiyonla iliskili
oldugundan bruksizm gibi parafonksiyonel aliskanlklar
nedeniyle siddetlenebilir.2%3637

Abrazyon; siklikla Ust cene kanin ve premolar diglerin
servikal ylzeylerinde, yabanci bir cisim aracilidiyla
olusan kama seklindeki asinmalardir. Ozellikle eroziv
asit atagi sonrasinda yapilan agresif fircalama sonucu
dis firca abrazyonu goértlebilir. Ayrica yuksek dizeyde
asindirici materyal iceren dis macunlarini uzun sure
kullanmak ve pipo icmek gibi aligkanlklar da abrazyona
sebep olabilir.2203¢

Erozyon; ic ve dig kaynakl asitlerle dis dokularinda
meydana gelen kimyasal c¢6zUnmedir. Asitli ve
karbonatl icecekler ile asit iceren meyveler diyete bagli
dis kaynakli asitlere érnektir. Refli gibi gastrobézofageal
rahatsizliklar, kronik alkolizm ve blumia nevroza gibi
hastaliklar ise i¢ kaynakl asit olusumuna sebep olurlar.
Eroziv dis asinmasindaki ilk asama minenin asitle
demineralizasyonu sonucu yumusamasidir.
Yumusayan disler 1-2 saat icerisinde tukuruk veya
florarla bilesiklere maruz kalirsa asinma geriye déner ve
dislerin yUzeyinde yeniden sertlesme go6zlenir. EgJer
yumusamis mineye korunmasiz haldeyken herhangi bir
surtinme veya abraziv kuvvet etki ederse kalici eroziv
lezyonlar olusabilir.®%

Abfraksiyon; okluzal bdlgeye gelen baski ve gerilim
kuvvetleri sonucu servikal bdlgenin zayiflamasiyla
meydana gelen catlak ve kiriklardir. Ayrica abrazyon ve
erozyon igin predispozan faktor olarak rol oynar.*?°

Atrizyon, abrazyon, erozyon ve abfraksiyon tek
baslarina mine ve sementin asinmasinda etkilidirler,
bununla beraber kombinasyonlari ¢ok daha ciddi
asinmalara sebep olurlar. Kenarlari keskin sinirh
lezyonlar dis firgalamaya bagh abrazyonlarda ve/veya
abfraksiyonda gézlenirken, tabak seklindeki genis ve si§
lezyonlar erozyon sonucu olusur.

Asitli gidalarin tiketim siklidi ile ilgili olarak hastanin
diyeti bir sure izlenmeli ve gerekli tavsiyeler hastaya
sunulmalidir. Asitli yiyecekleri tlkettikten sonra agzin
suyla calkalanmasi, sut gibi alkalin ya da en azindan
nétr gidalarin tiketilmesi dnerilmelidir. Hastaya asindirici
dis macunlarini kullanmaktan kaginmasi, asitli icecek
veya gidalan tlkettikten sonra, dis fircasi asinmasina
asidik erozyonun agonist etkisi nedeniyle en az bir saat
firgalama yapmamasi sdylenmelidir.®"°

Dentin hassasiyetinin bir diger sebebi de diseti
cekimesi sonucu kokin aciga cikmasi ve
sonrasinda kdék dentini Gzerindeki sementin kolayca
asinmasiyla birlikte dentin kanallarinin agiz ortamina
acllmasi olarak goésterilebilir.

Dis eti cekilmesi ve sement
nedenlerle gorulebilir:

kaybl asagidaki

e Disin malpozisyonu sonucu incelen bukkal

veya lingual alveolar kemikteki
rezorbsiyonlar
e Detertraj ve kok dizlemesi, cep

eliminasyonu, kron boyu uzatma islemlerini
iceren periodontal cerrahi olmayan tedaviler
e Kronik periodontitis
Travmatik ya da yetersiz dis fircalama
Okluzal bozukluklar
Ko6ta aligkanliklar (digetini tirnakla itme vb.)
Dislerin dental arktaki hatali pozisyonlari
Hareketli parsiyel protez kroseleri
Yuksek frenulum atagmanlar
Marjinal uyumu bozuk kron ve dolgular
e Yasla birlikte artan diseti cekilmeleri
¢ AQiz bélgesinde piercing kullanimi

Plak kontroliniin etkinligi ile dentin hassasiyeti
arasindaki iliski énemlidir. Yetersiz dis firgalama
sonucunda  dental plak  birikimi gingival
enflamasyona ve periodontal destek doku kaybina
neden olur ve kék dentini agia cikar. Ekspoze olan
dentin bakterilerce olusturulan asitlere maruz
kaldikga dentin tabdllerinin acikhigi da artar.

Bazi calismalar ise plak kontroll saglayan bireylerde
daha fazla dentin hassasiyeti goérildigina
bildirmistir.  Fircalama sirasinda dislere gelen
travmatik kuvvetler veya fircalama sirasinda asiri
kuvvet uygulanmasi, gereginden uzun slreli dis
fircalama, arayUz temizlik ajanlarinin hatali kullanimi
ve abraziv icerikli fazla dis macunu tuketimi dentin
dokusunun agida gikmasina neden olabilir.?

Dentin hassasiyeti periodontitisli hastalarda ¢ok sik
gbzlenir. Periodontitisli hastalardaki prevalansi %60-
98 arasinda belirlenmigtir. Periodontal hastalik
olusumuna neden olan koéti agiz hijyeni digeti
cekiimesine de sebep olabilir. Lée ve ark. agiz
hijyeni koétl olan hastalardaki diseti cekilmesinin
agiz hijyeni iyi olan hastalara oranla daha fazla
oldugunu bildirmigtir.*'

TUkUrik akis hizi ve miktari, tikiragan tamponlama
kapasitesi ve remineralizasyon potansiyeli dentin
hassasiyetinin olusumunu etkileyen faktérlerdendir.
ierigindeki bikarbonat, tlkirik proteinleri ve
kalsiyum fosfati kullanarak asit ortami
tamponlayabilir; eroziv ajanlar dilie edebilir.
Tukurdk, kalsiyum ve fosfata doygundur. Normal
kosullarda tuklrik mineralleri c¢odkelerek dentin
tibdllerinin agizlarini kapatma egilimindedirler. Bu
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durum  dentin  hassasiyetinin  azalmasindaki

mekanizmay! aciklayabilir.

Kserostomi gdrilen bireylerde bu mekanizma
yeterince etkili olamayacak ve hassasiyetin
ilerlemesinde risk teskil edecektir.'®424

Dentin hassasiyetinin klinik tani ve teshis
ybéntemleri

Dentin hassasiyetinin  cok faktérli olusu ve

semptomlarinin diger dental defekt ve patolojilerle
benzerlik gbstermesi, klinik tani ve teghisini
zorlastirmaktadir.’ Dentin hassasiyetinin teshisinde
en sik sondla muayene (Yeaple sondu), hava spreyi
ile kurutma ve en cok soguktan etkilendigi icin
soguk testleri  kullaniimaktadir. Isirma testi,
perkisyon testi, okluzyon degerlendirmesi ve
anestezi testi gibi ybéntemler de ayinci tanida
kullanilmaktadir.*

Hekim hastanin hikayesine inanmak zorundadir. Agri
esiginin kisiden kisiye gore farklilik gdstermesinden
dolayr, ayni agn bir hastada yasam Kkalitesini
disUrarken diger bir hastada herhangi bir
rahatsizlia neden olmayabilir. Bu ylzden hastanin
agrisini objektif bir sekilde 6lcmek ve diger hastalarla
kargilagtirmak imkansizdir.®

Dentin hassasiyetinin giddetini 6lgcmek icin en sik
tercih edilen skala Viziel Analog Skala (VAS) ve
Sbzel Degerlendirme Skalasidir (VRS).

Detayll bir klinik muayene ile ayirici tani igin diger
dental patoloji ve defektler elimine edildikten sonra,
oral hijyen aligkanlklarn ve diyet analizi yapilarak
dentin hassasiyeti teghis edilebilir (Tablo 2).

Dentin hassasiyetinin ayirici tanisi

Diger dental patoloji ya da defektlerden gogu dentin
hassasiyeti ile benzer 6zellikler gdsterebilmektedir.*
Dogru ve detayli bir klinik ve radyografik muayene
sonrasi dentin hassasiyeti diger patolojilerden ayrilir.
Bu patolojiler; catlak dis sendromu, kirk
restorasyonlar, hatali pin uygulamalari, travmatik
okluzyondaki restorasyonlar, dis curdkleri,
postoperatif hassasiyet, pulpanin reversible veya
irreversible inflamasyonu, restorasyonlarin kenar
sizintisi, gingival inflamasyon, palatogingival oluklar
ve dider mine invajinasyonlar, vital dis beyazlatma
uygulamalari olarak siralanabilir.

“Catlak Dis Sendromu” ayirici taninin en zor yapildigi
klinik durumdur. Ara sira veya devamli siddetli bir
agn ile karakterizedir. Termal uyaranlardan 6zellikle

soguda karsi hassasiyet tipik olarak kendini gdsterirken
en 6nemli ayirici taniyi, agrinin ¢igneme ile baslamasi ve
bu durumun dentin hassasiyeti olan c¢igneme ile
baglamasi ve bu durumun dentin hassasiyeti olan
dislerde cok nadir olarak gorilmesi olusturmaktadir.*

Tablo 2.

Dentin hassasiyetinin teshisi

’ Hastanmin Klinige Basvurma Sebepleri

Termal ve mekanik uyaranlara karsi ani, keskin ve kisa siireli agn

I

Detayh Anamnez

= Diyet analizi
- Oral hijyen aliskanliklarinm analizi
= Parafonksiyonel alisgkanhiklarin analizi Klinik ve Radyografik Muayene

[

Ayinc: Tamda Giz Oniine Alnmasi Gereken

Dentin Hassasiyetinin Teshisinde
Benzer Semptomlu Patolojiler Kullamlan Yéntemler

- Catlak dig sendromu - Hava spreyi ile kurutma

= Kinik restorasyonlar -Soguk testi

- Hatali pin uygulamalar - Sondla muayene

= Travmatik okluzyondaki restorasyonlar

) - - Isirma testi
- Dig gliriikleri
- Okluzyon degerlendirilmesi
- Postoperatif hassasiyet
-Cirlk tespiti
= Pulpanin reversible veya irreversible
inflamasyonu - Anestezi testi

- Restorasyonlarin kenar sizintisi =NCCL varhgmn tespiti

- Gingival inflamasyon - Digeti gekilmesinin tespiti

sival oluklar ve diger mine

invajinasyonlan

= Vital dis beyazlatma uygulamalari
N
Detayl anamnez ve muayene sonuglarina gore DENTIN HASSASIYETI teghisinin dogrulanmas
- 11k adim etiyolojik fakidr eliminasyonu
Beslenme ve oral hijyen motivasyonu
- Parafonksiyonel aliskanliklara ydnelik ¢oziimler (Gece pla gibi)
Invaziv hassasiyet tedavisi
SONUG
Gunimuzde goérulme sikhg giderek artan dentin
hassasiyeti; yasam kalitesini dogrudan etkileyen,
kompleks bir semptomlar bdtintuduar. Fakat tedavi

secenekleri halen tam olarak yeterli ve basarili degildir.
Bunun sebebi ise etiyolojisinin multifaktériyel olmasi ve
tedavi seklinin sadece hastanin subjektif tepkilerine
bagh kalinarak belirlenebilmesidir. Ayrica
semptomlarinin diger dental defekt ve patolojilerle
benzerlik gdstermesi, klinik tani ve teshisini de
zorlagtirmaktadir. Bu yuzden hastadan detayll bir
anamnez alinmal ve iyi bir klinik muayene yapiimaldir.
Etiyoloji ve risk faktdrlerinin erken teshisi ve hassasiyete
neden olan aliskanliklarin degistiriimesi ya da tamamen
terk edilmesi gibi yaklasimlar dentin hassasiyetinin
gideriimesinde ve tedaviden uzun ddénemde sonug
alinmasinda énemlidir.
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