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OZET

Dental erozyon, dis sert dokularinin bakteri kaynakli olmaksizin kimyasal ve mekanik
kaynakli ¢éziinmeler sonucu kaybidir. Giiniimiiz sartlar1 ve aligkanliklariyla git gide artig
gostermesiyle birlikte her yas ve cinsiyette, tiim dis yiizeylerinde gozlemlenebilir. Dental
erozyonun sebep oldugu dis yiizeyindeki mineral ve sertlik kaybinin 6niine gecilebilmesi i¢in
bireylerin koruyucu uygulamalara tesvigi oldukca 6nem tagir.

Dental erozyon, dislerde hassasiyete sebebiyet vererek bireylerin yasam kalitesini de
diistiriir. Asinma miktarlarina gore farkli derecelendirilen dental erozyonun, bu derecelere gore
tedavisinde izlenecek yollar da farklidir. Taninin erken koyulmasiyla tedavide minimal invaziv
bir yaklasim izlenmesi kolaylagir. Ancak aginma miktarinin artmasiyla birlikte uygulanacak
tedavi de degisecektir. Ileri diizeyde erozyona ugramis vakalarda protetik tedaviler
uygulanabilir.

Bireyler, beslenme ve yasam tarzi degisimleriyle de erozyona karsi korunmada rol
alabilirler. Bireylerin sahip oldugu hastaliklar, kullandig1 ilaglar, obezite gibi durumlar da
dental erozyonda oldukga etkilidir.

Hayat kalitesinde artis ve agiz sagliginin korunmasi i¢in, ¢esitli materyaller yardimu ile
dental erozyonun 6niine gegilmelidir.



ABSTRACT

Dental erosion is the loss of hard dental tissue, not caused by bacteria but the result of a
chemical and mechanical process. Because of today’s conditions and habits, erosive tooth wear
is progressively increasing in all ages and gender, also it can be seen on all surfaces of the tooth.
Encouraging people for prophylactic practices is very important to prevent mineral and hard
tissue loss caused by dental erosion,

Erosive tooth wear can decrease life quality of the individual who is suffering from it,
because it can cause dental sensitivity. Dental erosion has various gradings based on the wear
amount on the tooth. The treatment method is determined based on these gradings. Early
diagnosis of the wear can provide a minimal invasive approach with the treatment. However,
an increased amount of tooth wear needs a different method of treatment. In cases with an
increased amount of tooth wear, prosthetic kind of approach may be needed.

People can take part in preventing erosive tooth wear with changes in their lifestyle and
eating habits. Diseases, medications, obesity etc. can have a rather high effect on dental erosion.

To protect oral health and life quality, dental erosion should be prevented with the help
of various materials.



1. GIRIS

Karyoloji alaninda yapilan uzun dénem arastirmalar sonrasinda, eroziv beslenme
aligkanliklarina bagli dental erozyon yayginlik oraninin gittik¢ce artmasi ve gelismekte olan
teknolojiye uygunluk gosteren metotlar ile eroziv lezyonlarin daha yakindan tetkik
edilebilmesi, aragtirmacilarin ve klinisyenlerin ilgisini ¢ekmis ve son yillarda ulasilan verilere
dayanarak dental erozyona ait farkli isleyisler ortaya ¢ikmustir.

1970 yilinda “dental erozyon™ ile ilgili yazilan makale sayis1, 2012 yilinda 20 katina
cikmistir [1,2,3,4,5]

Dental erozyon, disin dis yilizeyinin kaynak olarak bir bakteri gereksinimi olmadan,
kimyasal olarak ¢6ziindiigii patolojik doku kaybi olarak agiklanirken, sadece dis yiizeyinde
meydana gelen bir durum olmadigi 2012 yilindan sonra anlasilmistir [6,7,8]. Eroziv atak ile
birlikte dis yiizeyinde meydana gelen kimyasal, biyokimyasal ve elektrokimyasal degisiklikler
nedeniyle dental erozyon yerine biyokorozyon teriminin kullanilmasi gerektigi ifade edilmistir
[9]. Ilaveten, asidik soliisyonun dise friksiyonu ile olusan asinmanin da yiizeydeki
demineralizasyonu arttirdigi bu nedenle de erozyon olusumunun Kimyasal ¢éziimme haricinde
patolojik siirekliligin yasandigi patodinamik bir yiizey degisimi oldugu diisiiniilmektedir [10].
Bu patodinamik olay, kavitasyon olusturmadan once yiizey altinda konumlanarak baslayan
curuk lezyonlaria uyumli bigimde, ylizeye yakin bir alandan mineral yitimiyle baglamaktadir.
Asit atagi ile iyonize olan H+ iyonlari mineral dokuyu ¢dzerken, iyonize olmayan asitler de
gerek minede gerekse dentin dokusunda daha igeri katmanlara dogru H+ iyonunun ilerlemesi
icin gerekli sartlar1 temin ederek, yilizeye yakin bolgelerde yumusamaya yol agmaktadir [11].

Dentin organik yapisini olusturan kollajen dokunun ¢6ziinmesinde goérev alan MMP
(matriksmetalloproteinaz)’ lerin, bazi dogal veya sentetik materyaller ile dentin erozyonunu
onledigi bildirilmistir [1,12,13]. MMP inhibitorleri olarak bilinen materyaller gerek enzimlerin
aktif kisimlarina selasyon yaparak gerekse kollajen yikiminin 6nlenmesinde gorev alarak,
patolojik madde kaybini azaltmaktadir [12,14]. Bu 6zellikleri sebebiyle dental erozyona karsi
onleyici uygulamalar arasinda yer almislardir.

2. GENEL BIiLGILER

Dental erozyonun goriilme sikligi, gerek diinyada gerekse iilkemizde git gide artig
gostermektedir [15]. Butun dis yiizeylerinde, her yas ve cinsiyette gorilebilen erozyon
lezyonlarinin 6niine gegilebilmesi icin bireylerin koruyucu uygulamalara tesvigi oldukca 6nem
tagimaktadir. Dental erozyon, dis ylizeyi ve komsu bdlgeden mineral kaybina sebebiyet verir,
bununla birlikte yizeyde mikro boyutta sertlik kayb1 meydana gelir.

Erozyon lezyonlarinin da dahil edildigi ¢iiriiksiiz servikal lezyonlarin gorilme
yogunlugunun Ve etiyolojisinin arastirildig1 bir ¢alismada [16] , agiga ¢ikmis dentin yiizeylerine
bagli olusan agrilarin gozlendigi ve bireylerin hayat kalitesinde azalmaya neden oldugu
bildirilmistir. Aym1 ¢alismada, dentin kaybi ile bireylerin yasadig1 rahatsizlik hissi arasinda
dogru orant1 oldugu tespit edilmistir. Bircok vakada, agiga ¢ikmig dentin dokusunda proflaktik
uygulamalar yapilmasinin veya dokunun restoratif materyaller ile 6rtilmesinin bireylerin
yasam kalitesini arttirmas1 yoniinde 6nem tasidig1 belirtilmistir.

Dental erozyon lezyonlar1 ile olusan madde kaybinin tamiri ve kalan dokularin
korunmasi i¢in etkili ajanlar aranmus, ¢esitli stratejiler denenmistir. Korunmanin saglanmasinda
Klinik olarak uygulanabilecek iki yontem {izerinde durulmustur. Bunlar;, dis yapisinin
kuvvetlendirilmesi veya alinan besinlerin eroziv potansiyelinin azaltilmasidir [17]. Bu amagla,
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florur ya da kalsiyum fosfat igeren jel, gargara ve verniklerin yiizeyel uygulamalart yapilmis;
dis macunlarinin yapisina Ca, fosfat, demir, ferr6z siilfat, kalay iyonlar1 ve/veya sodyum
heksametafosfat gibi bilesenler eklenmis, eroziv potansiyeli ylksek olan enerji ve spor
igeceklerine katkida bulunulmustur [18].

Dentinin yapisinda bulunan ve erozyonunun ilerlemesinde etkili olan MMP
enzimlerinin aktivitesinin engellenmesi ve MMP inhibitérleri olarak adlandirilan ajanlarin
kullanilmast yeni bir yaklagim olarak gortlmektedir [19]. Bu yaklasim ile disin inorganik
yapisinin - glclendirilmesi ve erozyona sebebiyet veren kimyasal sirecin engellenmesi
hedeflenmistir.

2.1. DISIN YAPISI

Epitel ve bag dokusundan kdken alan disler; mine, dentin, sement ve pulpa dokularindan
olugmuslardir. Mine, dentin ve sement disin sert dokular1 iken, pulpa disin yumusak dokusunu
olusturmaktadir. Disin biiytik b6luminu dentin dokusu olusturur, bu doku kuronal bélgede daha
kalin olup apekse dogru gidildikge incelir. Kuronda dentinin dig yizund mine cevreler. Mine,
disin tiiberkiil kisimlarinda daha Kkalin, kolede ise dah ince olarak yer alir. Kokte ise disin
kolesinden baglayarak foramen apikaleye kadar uzanan bir sement tabakasi, dentini orter.

2.1.1. MINE DOKUSU

Dislerin anatomik kuronunun tamamini 6rten ve mineral yogunlugu ¢ok yiiksek olan
ince, sert, kalsifiye dokudur [20]. Mine dokusunun % 95° i inorganik, geri kalan % 4’ i su, ve
% 1° lik kismu ise protein ve lipid gibi organik bilesenlerden olusur [21]. Inorganik yapiy
olusturan kalsiyum ve fosfat 1:1,2 oraninda esleserek hidroksiapatit kristallerini olusturur [22].
50-70 nm genisliginde ve 20-25 nm kalinliginda olan ince, uzun kristaller biraraya gelerek mine
prizmalarini olustururlar [23]. Her bir prizmanin etrafi enamelin ad1 verilen, mineye 6zgu bir
proteinden olusan prizma kini ile gevrilidir. Mine-dentin sinirindan mine yiizeyine dogru
dalgal1 sekilde uzanan prizmalar birbirlerinden interprizmatik alanlar ile ayrilirlar. Ancak mine
yapisinda bu interprizmatik alanlarin olusmadigi por adi verilen kiigiik bosluklar bulunur.
Asidik ge¢isin daha yogun oldugu bu alanlarda, erozyon ve ¢iiriik gibi patolojik olaylara
sebebiyet veren demineralizasyonun gerceklestigi bildirilmistir [24]. Beslenme, oral hijyen
aligkanliklar1 ve sistemik hastaliklara bagli olarak agiz ortaminda yogunlugu artan flor,
magnezyum, sodyum ve ¢inko gibi iyonlar hidroksiapatit yapiya eklenebilir ve kristal yapi daha
karmasik bir hal alabilir [25]. Mevcut kristallerin sayisi, boyutu ve kalinliginin yani sira, asidik
demineralizasyonun seyrini degistirebilecek olan yiizeye eklenen bu iyonlardir. Ornek olarak,
hidroksiapatit yapiya flor iyonunun katilmasi ile birlikte olusan florapatit yapinin asit ataklar
karsisinda ¢oziintirliigli hidroksiapatitten daha az iken; yapiya giren karbonat iyonlari ile olusan
karbonatli hidroksiapatitin ¢ozliniirliigii daha fazladir [24].

2.1.2. DENTIN DOKUSU

Dentin; kuronal bolgede mine, kokte ise sement ile g¢evrili bir dis sert dokusudur.
Mezodermden koken alan dentin dokusu, minenin olusumu sonrasinda odontoblastlarin pulpa
yonunde ilerlerken kollajen matriks salgilamasi ve bu matriksin mineralizasyonu ile olusur
[26]. Dentin dokusunun agirlik¢a % 70’ini kalsiyum hidroksil apatitin olusturdugu inorganik
yap1, % 18’ ini kollajen fibrillerden olusan organik yap1 ve %]12’sini de su olusturur [27].
Dentinin inorganik yapisi, pulpadan mine-sement ya da mine-dentin sinirina kadar uzanan
kanallardan olusur. Caplart 1-2 um, uzunluklan 2,5 - 3,5 mm olan dentin kanallar1 pulpaya
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dogru genisler [28] ve mine-dentin siirindan pulpa-dentin sinirina gittikge daha az seyrederek
bulunur. Pulpa yoniine dogru cekilen odontoblastlarin sitoplazmik uzantilar1 Tomes fibrilleri
olarak da adlandirilir ve dentin olusumu sirasinda, dentin kanallari i¢erisinde kalarak mineye
dogru uzanir [26]. Dentin kanallarinin i¢inde, pulpadan gelen odontoblastlarin uzantilarinin
yani sira, doku sivilarmin artiklari da bulunur [29]. Dentin kanallarinin disinda, peritiibiiler
dentin adi verilen oldukca fazla mineralize olmus bir kilif da bulunur. Kollajen fibriller ise
hidroksiapatit kristalleri arasina gomiilmiis halde bulunur ve kanallarin arasinda bulunan
intertiibiiler dentini olusturur [30]. Dentinin mikro yapisi incelendiginde; hacmen yaklagik %50
oraninda karbonlanmig nanokristal yapida hidroksiapatit ve %30 oraninda tip 1 kollajen fibriller
goriiliir. Kollajen fibrillerin ¢ap1 yaklagik 50-100 nm’dir. Bu kollajen yap1; dentin
formasyonuna dik olacak sekilde, rastgele yerlesmis halde bulunmaktadir [31]. Kollajen
iskeletin intrafibriller ve ekstrafibriller olarak iki bolgesi vardir. Intrafibriller yap1 kollajenlerin
icindeki periyodik bosluklardan olusurken; ekstrafibriller yapi, fibriller arasi bosluklardan
olusur. Mineral yapinin %70-75" i ekstrafibriller yapi icerisinde yerlesmis haldedir [32,33] ve
bu yapiy1 olusturan mineral kristalleri pulpa yoniinde igne benzeri yapida iken; mine yoniinde
diz bir tabaka olusturacak sekildedir [34].Pulpaya yakin bulunan mineraller esas olarak
kollagen fibrillerin MMP’ler gibi yikici enzimler ile baglanma noktalarina yerlesmistir. Bu
ozellik sayesinde derin eroziv lezyonlarda yikict enzimlerin, organik matriksteki kollajen
fibrillere olan etkileri sinirlanir [35]. Dentinin yapisini, yaslanma gibi fizyolojik bir olayin yani
sira; travma ve dis ¢iiriigii gibi patolojik olaylar da degistirebilmektedir [36]. ilk olusan dentin
dokusu olan primer dentini takiben, dentin yapimi tiim hayat boyunca yavaslayarak sekonder
dentin yapimi ile devam eder. Tamir ya da tersiyer dentin ise, dis uyaranlardan etkilenerek bir
tepki olarak olusur. Dis ¢iiriigii, erozyon, abrazyon gibi lezyonlar ile travma ve restoratif
islemler gibi uyaranlar mezenkimal pulpa hiicrelerini uyarir ve ikincil odontoblastlara
farklilagmalarina yol agarak tersiyer dentin olusumunu baslatirlar. Dentin kanallarinin daha
hizli bir sekilde tiretildigi tersiyer dentin yapisi incelendiginde; ¢ok daha diizensiz bir sekilde
mineralize olmus alanlar goriiliir [26]. Yaslanma ya da yavas ilerleyen ciiriik lezyonlar
sebebiyle dentin dokusunda pulpaya dogru olusan kalsifikasyonlar sklerotik dentin olusumuna
neden olabilir. Oncelikli olarak peritiibiiler dentinin genislemesi ve dentin kanallar1 iginde
bulunan odontoblastlarin canliligint yitirmesi ile birlikte kalsifikasyonlar pulpa dokusuna kadar
ulagabilir. Elektron mikroskobunda karanlik goriinen bu alanlar, sert ve yogun oldugu igin
pulpayi dis uyaranlara karsi daha dayanikli hale getirebilmektedir. Klinik olarak ise bu alanlar
sond ile incelendiginde sert hissedilir ve parlak goruldrler [26].

3. DENTAL EROZYON NEDIR

Erozyon, dislerin sert dokularinda bakteri kaynakli olmadan kimyasal bir slire¢ sonucu
kaybidir. Erozyonun patogenezi mikrobiyolojik olarak steril bir siirectir ve karyojenik
bakterilerin sebep oldugu asitlerin olusturdugu ¢lrlkten farklidir. Yineleyen diisiikk hidrojen
iyonu konsantrasyon ataklari demineralizasyona sebep olmakta ve tekrardan mineral
depolanmasina muisade etmemektedir. Bu da erozyon lezyonu olusumuna yol agabilmektedir.
Erozyon mine ylzeyini etkileyerek apatit kristallerinin ¢6ziinmesine yol agmaktadir. Ayni
zamanda minedeki pitler ve porlar araciligiyla asit daha alt tabakadaki mine prizmalarinda da
yikima neden olmaktadir. Prizmatik minede ilk olusan lezyon yiizeysel prizma kisminda
gerceklesir ve daha sonra prizma bosluklarini etkiler. Aprizmatik minede ise prizmatik
minedeki kadar fazla yikim bulunmamaktadir [37].

Erozyonda dentinde ilk etkilenen bolge ise peritibuler dentindir. Sonrasinda
intertiibiiler bolge etkilenerek dentin tiibiillerinde belirgin bir genisleme olusmaktadir. Dentinde
gelisen bu olaylar herhangi bir eksternal stimulasyonda erozyona ugramis dislerin daha hassas
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bir hale gelmesini agiklamaktadir. Bu olaylarin hizli bir sekilde gelismesi durumunda hassasiyet
olusmakta, siire¢ yavas gelisirse ¢ok siddetli erosiv lezyonlarda bile hassasiyet
gorulmemektedir [37].

3.1. DENTAL EROZYONUN ETiYOLOJiSi

Dental erozyonun etiyolojik faktorlerinin i¢ ve dis kaynakli asitler oldugu kabul
edilmektedir. i¢ kaynakli yani intrensek asitler, viicuttan kaynakl asitlerdir. Mide asidinin
0zofagus ve agiza ulasmasi yoluyla dislerde erozyona sebep olurlar. Sinirsel kusma, anoreksiya
nevrosa veya blumia gibi yeme bozukluklar1 ve bunlarimi yani sira; hamilelik, alkolizm,
gastrointestinal bozukluklar da intrinsik erozyona yol acarlar. Gastrodzofajal reflii hastalig
mide igeriginin zorlama olmadan 6zofagusa gecisidir. Mideden agiza ulasan asidin hidrojen
iyonu konsantrasyonunun 1-2 olmasi nedeniyle bu hastalarda siklikla dislerde erozyon durumu
eslik eder.

Ozellikle erozyonun dislerdeki yerlesimi muhtemel bir gastrodzofajal reflii hastalig1 ile
ilgili yol gosterici olabilir. Dislerin palatinal ve lingual ylizeylerindeki asinmalar gastrotzofajal
reflii hastaligi ile hastalarinda sik¢a karsilagilan bir tablodur. Agir vakalarda ise reflii asidinin
alt diglerin okluzal ve bukkal yiizeylerinde de erozyona neden oldugu tespit edilmistir. Erozyon
ile gastroozofajal reflii hastaligi ile arasindaki iligkiye birgok calismada yer verilmistir.
Gastroozofajal reflii hastalig1 ile dental erozyon i¢in bir risk faktorli olmasinin yani sira
tedavisinde kullanilip tikdrik hipofonksiyonuna neden olan ilaglar da erozyon agisindan
probleme ortam hazirlayabilir. Anoreksiya nevroza ve blumia gibi yeme bozukluklar1 ve
alkolizmden kaynakli kronik ve asir1 kusma dislerde erozyona sebebiyet verir. Kusmadan
kaynakli erozyon daha yaygin olarak iist dislerin palatal yiizeylerini etkiler. Bunun yaninda,
blumianin tedavisi olarak antidepresan ve diger psikoaktif ilaglarin kullanimu tiikiiriik akisinda
azalmaya yol agar ve erozyon agisindan risk teskil eder. Gastrointestinal hastaliklar, hamilelik,
ilaglarin yan etkileri, diyabet ve sinir sistemi hastaliklar1 erozyona neden olabilir. Haftada bir
veya birden fazla fazla kusma, gastrodzofageal reflii belirtileri ve uyarilmamus tiikiiriik akis
hizinin diisiik olmasi (< 0.1) risk teskil eden 6nemli faktorlerdir. Dis kaynakli yani ekstrensek
asitler; asitli icecekler, yiyecekler, ilaclar ve ¢evresel asitler olarak sayilabilir. Cevresel asitler
ornek olarak, calisma ortamindan kaynakli veya yiizme havuzlarindaki suya eklenen
hidroklorik aside bagli olabilir. Disiik hidrojen iyonu konsantrasyonunda klorlanmis
havuzlarda yizenlerde artmis dental erozyon goriilme orani bulunmustur. Ayrica asidik buhar
ya da aerosol yapan bir sanayi kurumunda c¢alisan bireylerde de dental erozyon
goriilebilmektedir. Sarap tadimi yapan kisilerde de yaygin erozyon olgular1 bildirilmistir.
Diisiik pH igerikli ilaclar da ¢igneme yoluyla alindiginda dislere temas yoluyla erozyona
sebebiyet verebilirler. Yapilan caligmalarda C vitamini preperatlar1 ve hidroklorik asit
takviyelerinin ¢ignenmesinin buyik 6l¢lide erozyona yol agtigi isaret edilmistir. Dis kaynakli
asitler i¢inde en yaygin olani beslenmedeki asitlerdir . Son yillarda degisen yasam tarziyla
birlikte asidik yiyecek ve i¢eceklerin tiiketim miktar1 ve siklig1 da artmistir ve bu da erozyonun
olusmas1 agisindan blyik zemin hazirlamistir. 1993 yilinda Ingiltere’de yapilan ve dental
erozyona dair ilk niteligi tasiyan incelemede, dental erozyonun ¢ocuk ve geng adelosanlarda
¢ok yaygin oldugu ve temel olarak asitli igeceklerden kaynaklandigi raporlanmistir. Calismada
ozellikle sik tiiketilen sporcu iceceklerin dental erozyona neden olduguna yer verilmistir.
Ekstrensek asitlerin kaynagini yogunlukla kola gibi asitli igecek olusturmaktadir. Curtk riskini
diistirmek icin kalorisi diisiik ve sekersiz yiyecek ve icecekler tavsiye edilmektedir, fakat
unutulmamahdir ki sekersiz icecekler de yiiksek erozyon riski tasimaktadir. Iceceklerdeki
erozyon potansiyeli hidrojen iyonu konsantrasyonlar1 ve tamponlama kapasiteleriyle iliskilidir.
Dogal igerikli bir strt Urun yuksek asidite gostermektedir. Asidik igecekler mine ve dentinde
oldugu gibi yapilan restorasyonlarin da ylizey sertligini azaltici etki yapar. Sporcu igecekleri,



meyve sularindan daha yiiksek eroziv etkiye sahiptir. Bu igeceklere eklenen kalsiyum gibi
takviyeler minedeki demineralizasyon sirecini azaltici yonde etki gosterir. Mesela yogurt
diisiik hidrojen iyon konsantrasyonuna sahip olmasina ragmen (pH=4), igerigindeki yiiksek
miktarda kalsiyum ve fosfat nedeniyle eroziv etki gostermeyebilir. Sagliksiz yasam sekli ve
erozyon arasinda da baglant1 kurulabilir. Sik alkol tiiketimi erozyon olusumuna zemin hazirlar.
Beslenmede hidrojen iyonu konsantrasyonu erozyona sebep olabilmek icin yetersiz bir
faktordur. Bu sireci etkileyen ek faktorlere ihtiyag vardir. Gidalarin yapisma ve selasyon
oOzellikleri, kalsiyum, fosfat ve flor icerikleri gibi kimyasal etkilerinin yaninda; bireyin
beslenme aligkanliklari, benimsedigi yasam tarzi, aylksek miktarda asit icerikli besin tiiketimi
gibi davranigsal faktorler de blylk rol oynar. Ayrica tiikiiriik akis hizi, tiikkiirigiin tamponlama
kapasitesi, tukdruk igerigi, pelikiil formasyonu, dislerin yapisi, dis ve yumusak dokularin
anatomisi gibi kisiye gore degisen biyolojik faktorler bu slreci etkiler. Asitli iceceklerin
tiketilme bigcimi ve siklig1 kadar hemen sonrasinda dis fircalama islemi gergeklestirilmesi de
erozyonun ortaya ¢ikma riskini arttirir. Bunun yani sira pipet kullanmak, bardaktan icme ile
kiyaslandiginda dokunun asitle temasinin siresini kisaltir ve eroziv hasar kiyasla azalmis olur.
Diyet asitlerine maruz kalinmasinin yol actigi demineralizasyonu takip eden fir¢calama
isleminde, firga abrazyonunun olusmasinda Onemli bir etkisi tespit edilmistir. Dislerin
firgalanmasi isleminin asit atagindan 30-60 dakika sonra yapilmasinin ise eroziv etki Gizerinde
kayda deger bir etki gostermedigi belirtilmistir. Beyazlatici igerikli dis macunlari da erozyona
ugramis dentinin yani sira, saglam mine ve dentinde de kayda deger dl¢giide erozyona sebep
olur.

Kalsiyum, fosfat ve flor iyonlar1 i¢eren dis macunlar1 ise minede gergeklesen erozyonu
azaltic1 etki gosterir. Tamponlama kapasitesinin erozyon gelisimi agisindan tiikiiriikteki en
onemli faktor oldugu gosterilmistir. Uyarilmamus tiikiirigiin hidrojen iyonu konsantrasyonunun
diisiik olmasi, yuksek erozyon riskine yol acabilmekte ve risk degerlendirilmesi yapilirken
tikurikteki bu degerlerin olglilmesi de oldukca gerekli gorilmektedir. Tikurik Gretiminde
azalmaya neden olan hastaliklar da erozyon olugmasi riskini arttirict etki gosterir. Bas ve boyun
bolgesinde radyasyon tedavisi goren hastalarda irreversibl agiz kurulugu olusur. Tiikiiriigiin
sagladig1 mekanik yikayici etkinin az olmasi ve tamponlama kapasitesinin yetersizligi erozyon
riskini yukseltir. Ayn1 zamanda bas ve boyun bolgesinde radyasyon tedavisi goren bu hastalarin
tiklirik akigini uyarmak amaciyla asitli igecekler tiikketme yatkinligi da g6z o©niinde
bulundurulmalidir.

3.2. DENTAL EROZYONUN GORULME SIKLIGI

Millward ve arkadaslari, sosyoekonomik durumun erozyon goériilme yogunlugunda
onemli etkiye sahip oldugunu bildirmislerdir. Yiiksek sosyoekonomik glice sahip grupta oral
hijyen daha iyi olmasmna karsin, gorulen erozyon daha siddetlidir. Buna yiiksek asite
ataklarindan sonra dis firgalama sonucu fir¢a abrazyonunun olugsmasinin sebep olabilecegi
diistiniilmektedir. Agiz hijyeni zayif olan ¢ocuklarda ise plak birikimi erozyona kars1 koruyucu
bir etki gosterebilir. Lussi yaptig1 derlemede 2-5 yas aras1 okul Oncesi ¢ocuklarda erozyon
prevalansini %6-50 arasinda, 5-9 yas arasindaki ¢ocuklarda kalici diglerdeki erozyon oran1 %14
oraninda bulunmugstur. Adelosan grupta %11-100 aras1 bireyde erozyon saptanmustir.
Literatirde prevelansa dair yapilan calismalarda birbirinden oldukga degisik oranlarin
gorulmesinin altinda yatan sebebin arastirmacilar arasindaki farkli skorlamalar, 6rnek segimleri
ve aragtirma tekniklerinin yol a¢tig1 diisiiniilmektedir. Bu sebeple prevelansla yonelik yapilan
calismalarin sonuglarina dair bir degerlendirme yapmak guigtlr. Erkeklerde karsilagilan dental
erozyon sikliginin kadinlara oranla bir miktar daha fazla oldugu gosterilmistir. Prevalans
verileri homojen seyretmemesine ragmen, gen¢ yas grubunda erozyona daha sik



rastlanildigindan bahsedilebilmektedir. Bu yuzden, risk grubunda bulunan bireylerin erken
tespit ve teshisiyle birlikte yeterli koruyucu tedbirlerin alinmasi 6nemlidir.

3.2.1. OBEZITE VE DENTAL EROZYON

Gunumuzde, bireyler hayatlarina saglikli beslenmeyi ve fiziksel hareketliligi sokmasina
ragmen, Kkarsilasilan bircok sistemik hastaligin kaynaginin siklikla obezite oldugu
bildirilmektedir. Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun (TUIK) 2017 yili verilerine gére obezitenin
tilkemiz niifusunun %19,6’s11 etkisi altina aldigi, son iki yilda da obezite sinirindaki birey
sayisinda %34,3’liik bir artis oldugu belirtilmistir. Obezite; bozulmus bir beslenme
aligkanligina bagl viicutta asir1 yag depolanmasiyla gelisen, genetik, cevresel ve psikolojik
etkenlerin de etkisi altinda gelisen bir metabolizmal bozukluktur [38]. Obezite tanisinin
koyulurken kullanilan en yaygin yontem olan BKI (Beden Kitle Indeksi)’dir ve viicut
agirhgmin boyun karesine bdliinmesi ile hesaplanir [38]. 2006 yilinda Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) tarafindan BK1I degeri <18,5 olanlar diisiik kilolu, 18,5-24,9 olanlar normal kilolu, 25-
30 olanlar obez 6ncesi ve >30 olanlar da obez olarak ifade edilmislerdir [39]. Artis gosteren
obezite vakalar1 sonrasinda, bireylerin beden kitle indekslerine bagli olarak, kan ve tiikiiriik
parametreleri ile oral ve sistemik sagligin iliskisi {izerine arastirmalara yer verilmektedir [40].
Viicutta yaygin kronik inflamasyon meydana getiren ve birgok organda etkileri izlenen
obezitede [41], bireylerin kan plazmalarinda ve viicut sivilarinda bulunan “adipokin” denilen
yag dokusu sitokinlerinin arttigi [40] ve bu nedenle tip 2 diyabet, ateroskleroz, kanser ve
solunum yolu hastaliklar1 gibi ¢ok sayida kronik hastaliga olugsmasina 6n actig1 bildirilmektedir
[42]. Genel sagliktan ayri diisiiniilemeyecegi igin, saghigi da genel sagliktaki kronik
degisimlerin etkisi altinda kalacaktir. Obezitenin agiz sagligina etkileri degerlendirildiginde,
diseti olugu sivisi igerisinde artan sitokinler nedeniyle yetiskinlerde kronik periodontitisle [43]
;cocuklarda ise ¢esitli periodontal hastaliklar ile iliskilendirilmektedir [40].

Obezite varliginda santral sinir sisteminin fonksiyonunda goérev alan sitokinlerin
hipotalamo-pituiter-adrenal eksenin aktivitesi tzerinde etki yaratarak tiikiiriik bezlerinin salgi
yapma Ozelligini azalttigi ve tiikiiriigiin azalmasiyla dis sert dokular {izerindeki yikayict ve
tamponlayici 6zelligi gibi faydali etkisinin azalmasina neden oldugu, bunun sonucunda da agiz
icerisinde dis ciiriiklerinin ve eroziv lezyonlarin gelisimine sebebiyet verecegi belirtilmektedir
[44]. Obezite nedeniyle agiz dis sagligi ve genel saglikta ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlarin
gelismeden Onlenmesi biiylik 6nem tagimakta olup, obeziteden korunmaya ¢ocukluk ¢agindan
itibaren baslanmasi gerek bireyin yasam kalitesine gerekse tilkelerin saglik biit¢elerinde obezite
ve ona bagli gelisen hastaliklarla ilgili ayrilan harcamalarda ©nemli tasarruflara katki
saglayacaktir. Bu nedenlerle, iilkemizde saglig1 tehdit eden risk faktorleriyle miicadelede ve
kronik hastalik yonetiminde kalp-damar hastaliklari, diyabet ve hipertansiyon ile birlikte
obeziteye de aile hekimligi taramalar1 arasinda yer verilmistir.

3.2.1.1. OBEZITENIN DENTAL EROZYON VE ATRIiZYONLA ILiSKiSININ
DEGERLENDIRILMESI

Beslenme aligkanliklarinin degismesi sonucu, siklikla karsilasilan dental erozyon; yas
ayirt etmeksizin birgok bireyi etkisi altina almaktadir. Obezite ile dental erozyon arasinda da
beslenme sekli ortak risk faktoriini; sosyo-ekonomik durum ise ortak dispozisyonel faktori
olusturmaktadir [46]. Yapilan bir aragtirmada, 7-15 yaslarindaki obez ve normal kilolu
cocuklarda dis ¢iirtigii ve dental erozyon agisindan karsilastirmalarin yapildigi ¢alismalarda;
obez ¢ocuklarin normal kilolu ¢ocuklara gore 5,82 kat daha fazla dental erozyon riskine sahip



olduklar1 bildirilmistir [47]. Konunun incelendigi farkli ¢alismalarda ise obezite ile dental
erozyon arasinda bir iliski bulunmadig1 belirtilmistir [46, 48].

Yeme aligkanliklarinda asidik ve sekerli icerige sahip yiyecek ve igeceklerin tuketim
sikligt hem obezite hem de dental erozyon (zerinde etki gdstermektedir. Okul c¢agindaki
cocuklarin ailelerinin sosyo-ekonomik durumlari sebebiyle bu tiir besinlere erisiminin kolayligt
yasanilan iilke sartlariyla ilgilidir. Ozel okullarda egitim goren ¢ocuklarin; asiditesi ve seker
icerigi yiiksek besin tiiketiminin daha fazla oldugu ve ¢ocukluk ¢agi obezitesine yakalanma
oranlarinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir [46].

Dental erozyon gibi bir sert doku kaybi1 olan atrizyonun da obeziteye sahip bireylerde
goriilebilecegi bildirilmistir. Obeziteye bagli azalan fiziksel aktivite etkisinde, obezite sahibi
yetigkinlerin sosyal ve mesleki yasantilarinda sikintilar olusmaktadir. Bunun sonucunda stres,
temporomandibular eklem hastaliklar ve bruksizme neden olabilmektedir [88]. Bundan dolay1
obez bireylerde 6zellikle molar dislerin tiiberkiil tepelerinde eroziv lezyon harici asinmalarla
karsilagilabilir. Boyle aginmalarin kesin tanisina ulasabilmekte iyi bir klinik muayenenin yani
stra, detayli alinmis bir anamnezin énemi 6ne ¢ikar.

Dental erozyon ile obezite arasinda dogrudan bir iligki bulunmasa bile beslenme
aligkanliklarina bagli olarak olusan sekonder risk faktorleri vardir.

3.2.2. GASTROOZOFAGAL REFLU HASTALIGI VE DENTAL EROZYON

Gastroozofagal refli hastaligi (GORH), genelde alt 6zofagal sfinkter kasinin gevsemesi
neticesinde mide iceriklerinin 6zofagusa geri gelmesidir. Bu durum semptom yaratiyor veya
0zofagusta hasara yol agiyorsa hastalik s6z konusudur. Gastrodzofagal reflii hastaliginda
gastrik asidin 6zofagusa kacis1; 6zofagus, orofarenks, larink, solunum yollar1 ve diglerde ¢esitli
hasarlara yol agmaktadir [89,90]. Dislerde meydana gelen bu hasar genellikle dental erozyon
olarak gozlenir. Gastrodzofagal reflii hastaligi dental erozyona sebep olan intrensek kaynakli
faktorlerden sayilabilir.

Gergeklesen erozyonun miktari; regiirjitasyonun sikligina, tiikiiriigiin ve disin yapisina
bagli olarak vakadan vakaya degisebilir. Yapilan ¢alismalarda gastro6zofagal hastalarin mide
icerikleri, gazli iceceklere kiyasla daha fazla asindirict etkiye sahip oldugu bildirilmistir. Bu
hastaliga sahip olan kisilerde yogunlukla iist ¢enede 6n bolge dislerin palatinal yiizeyleri
etkilenmektedir. Vakalar agirlastikca alt disler de durumdan etkilenir ve alt arka dislerin okliizal
ve bukkal yiizleri de asinmaya ugrar. Dislerde asinma disinda bozulmus estetik, agr1 ve
hassasiyet sikayetleri olabilir.

Gastroozofagal reflii sonucu agza gelen gastrik icerigin eroziv etki gdstermesinin sebebi
minenin Ozellikleridir. Mine dokusunun ¢oziiniirligii i¢in smir pH degeri 5,5 iken, refli
sonucunda agiz ortamina pH degeri 1-1,5 olan gastrik s1vi gelmektedir. Mine tabakas1 gastrik
stvi kaynakli yogun asidik ortama siirekli maruz kaldig1 zaman demineralizasyon baslamaktadir
[90,91]. Gastrodzofagal refliiniin siddeti arttikga etkiledigi bdlge sayisi artmasina ragmen,
refliiniin siddetiyle erozyonun bolgedeki siddeti arasinda bir iliski bulunmamaktadir.

Dental erozyon sebebiyle dislerinde yogun defektler olusan hastalarda protetik tedavi
ihtiyac1 dogabilmektedir. Protetik tedavi ile hastaya dikey boyutu geri kazandirilmalidir.
Dislerin labial/bukkal yiizeyleri yogun olarak etkilenmisse, direkt veya indirekt kompozit ya da
porselen veneerler tercih edilebilir [92]. Erozyonun sebebiyet verdigi sert doku kaybi irreversibl
oldugu ig¢in gastrodzofagal refliisii bulunan hastalarda erozyona sebebiyet veren kaynagin
ortadan kaldirilmas1 ve erozyonun tedavisi seklinde ilerlenmelidir [90,92].
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3.2.2.1. GASTROOZOFAGAL REFLU HASTALIGI OLAN BIiREYLERDE DENTAL
EROZYON SIKLIGI

Yapilan caligmalarda gastrodzofagal reflii hastalig1 bulunan bireylerden alinan gastral
igcerigin, kolali mesrubatlara gore daha fazla asindirici etkiye sahip oldugu tespit edilmistir. Bu
hastaliga sahip bireylerde dental erozyon oraninin %42 gibi ¢ok yiiksek oranlarda oldugu rapor
edilmistir [133,134]. Asiditesi yiiksek ilaglarin uzun dénem kullaniminin da dental erozyona
yatkinligi arttirdigr bildirilmektedir [135,136].

Posterior dislerde miene erozyonuyla karsilasmak, gastroozofagal reflii hastaliginin
erken habercisi olabilir. Fakat agiz muayenesi iyi yapilarak asinmalarin abrazyon veya atrizyon
kaynakli olma ihtimali elimine edilmelidir. Dental erozyonda ilk olarak tst kesicilerin palatinal
yuzeyleri etkilenmekte, eger erozyona sebebiyet veren faktor ortadan kalkmazsa iist premolar
ve molarlarin palatinal ve okliizal yilizeylerinde de aginmalar meydana gelir [135,137].

Gastrodzofagal reflii hastaligina bagli olusan dental erozyonlarin tan1 ve tedavisinde, dis
hekimleri ve gastroenterologlarin iletisimi onem tasir. Yapilan g¢alismalarin sonucunda
gastrotzofagal refli hastaligi olan bireylerde dental erozyon goriilme orani fazla oldugu igin,
bu hastaligin medikasyonla tedavisi ve diglerde koruyucu ve protetik tedavilerin yapilmasi
Onerilebilir. Bu nedenle gastrotzofagal reflii erken dénemde dis hekimi muayenesi ile tespit
edilebilmekte, hastaligin erken dénemde teshisi ile ilerlemesi engellenebilmektedir. Agiz
sagligi acisindan da koruyucu énlemlerin alinmasi, hastanin bilinglendirilmesi dis hekimligi
acisindan son derece énemlidir.

3.3. EROZYONUN KLINiK GORUNUMU

Yiizey erozyonu baslangicta dis tizerinde diiz, cilali yuzeyler ve konkavliklar
seklindedir, daha sonra ise basamakli bir yiizey goriinimii sergiler. Amalgam dolgunun,
¢evresindeki dis dokusunun iistiinde sapka gibi bir gortnti sergilemesi okluzaldeki erozyonun
klinik bulgularindan biridir. Okluzal bolgedeki erozyon okluzal ylzeyin ve tuberkil tepelerinin
yuvarlaklasmasina ve c¢ukurlar olusmasina yol agar [49].Tiberkiillerde ¢ukurlasma
gortlmektedir. Baslangi¢c asamasinda mine demineralizedir ancak yiizeyin yumusamasi klinik
olarak belirlenemez. Ilerlemis erozyon dentinin igine yayilabilir. On dislerin Klinik
muayenesinde yiizey anatomisinde kayip, saydamlikta artis ve kesici kenarlarda yontulma
(chipping) ve minede kayip izlenebilir. Bazen pulpaya kadar ilerleyen durumlar
goriilebilmektedir. Asinmalar ¢ocuklarda siklikla molarlarin okluzal yiizeyleri ile kesicilerin
insizal yiizeylerinde olusur ve bunun atrizyondan ayrilmasi gii¢ olabilir. Jarvinen ise, dile temas
eden yulzeylerde, Ozellikle maksiller kesicilerin palatal ylzeylerinde daha fazla erozyon
gorildigiinii gostermistir, bu da dilin eroziv siregte asindirict bir etki gostermesiyle
aciklanmugtir.

3.3.1. EROZYONUN DEGERLENDIRILMESI

Erozyonun erken donemde teshis edilip risk faktorlerinin belirlenmesi zor olabilir. Rutin
pratikte, dental erozyona 6zgii teshis i¢in bir yontem bulunmamaktadir bu yiizden klinisyenler
icin klinik gorinum en 6nemli kriterdir. Bu 0zellikle erken donem eroziv aginmalar i¢in ¢ok
onemlidir.

Aragtirmacilar  literatiirde erozyonun smiflandirilmast igin  farkli  indeksler
kullanmiglardir. O’Sullivan erozyon indeksinde; her dis icin etkilenen erozyon alana (labial,



bukkal, palatinal gibi) A’dan F’ye kadar farkli kodlar atamistir. Siddeti ise numerik olarak
kodlanmuistir. “0” minenin saglikli oldugu durumu belirtmektedir. “5” ise pulpanin agiga ¢iktig1
mine ve dentin kaybini belirtmektedir. Erozyondan etkilenmis yiizey alani ise ‘yiizeyin
yarisindan daha az1 etkilenmis’ ve ‘ylizeyin yarisindan daha fazlasi etkilenmis’ seklinde
belirlenmistir.

Her bir 6zellik boylece ayr1 olarak kodlanarak degerlendirilebilmektedir. Smith ve
Knight tarafindan tanimlanan Tooth Wear Index (TWI) erozyonu belirlemek icin siklikla
kullanilir. Bu indekste etkilenmis dis ylizeylerinin say1 ve derecesi degerlendirilir. TWI dis
dokularindaki kayiplarin klinik durumunu belirtmek i¢in sayisal bir skala kullanir. Tiim dislerin
servikal bukkal/labial, okluzal/insizal ve palatal/lingual yiizeyleri degerlendirilir ve bir skor
verilir. Her olgu igin toplam TWI skoru; ortalama TWI skorunun tiim yiizey sayisina
boliinmesiyle hesaplanir. Ortalama TWI degeri sifirdan biiyiik ise birey erozyon agisindan
pozitif olarak degerlendirilir. Erozyonun derecelendirilmesinde ¢ok farkli indeksler
kullanilmaktadir ve bu da arastiricilar arasinda ortak bir dil olusturulmasini engellemektedir.
Bu ylzden 2007 yilinda Basel’de toplanan konferansta Temel Eroziv Asinma Degerlendirmesi
BEWE (Basic Erosive Wear Examination) tanitilmistir ve BEWE erozyonun saptanmasi ve
degerlendirilmesinde pratik ve ortak bir dil olarak belirtilmistir. BEWE’de dis asinmasinin
goriiniimii veya siddeti 4 seviyede belirlenir (Sekil 1).

Score  Description

0 No erosive tooth wear

] Initial loss of surface texture (brightness loss, opaque surface or “frosted glass’ appearance)
2 Distinct defect, hard tissue loss, less than 50% of the surface area. Dentin could be involved

3 Hard tissue loss in more than 509% of the surface area. Dentin could be involved

BEWE index assesses the damage according to the tooth affected surface regardiess its depth in dentin.?

Sextants’ cumulative assessment (maximum 18) defines the BEWE index value per assessed subject, allowing the clinical
management actions according 1o risk.

Sekil 1: BEWE Erozyona bagh asinmanin derecelendirilmesi [50]

3.3.1.1. EROZYONUN DEGERLENDIRILMESI iCiN ONERi VE YONERGELER

Idealde, klinik muayeneden 6nce disler temizlenmelidir ve dislerin okliizal ve/veya
insizal ve lingual/palatal yiizeyleri iyi bir 1siklandirmanin altinda incelenmelidir. Uglinci
molarlar genelde degerlendirmenin disinda birakilir fakat ikinci molar yoksa ve onun yerine
geciyorsa degerlendirmeye dahil edilir. %50’sinden fazlasini olusturan restorasyonlarin
bulundugu yiizeyler degerlendirmede gz ardi edilmeli ve skoru belirlemek icin diger yiizeyler
kullanilmalidir. Erozyon sebebiyle kaybedilmis dis dokusu bulunmamasi BEWE
skorlamasinda 0 olarak tahsis edilmistir. Eger yiizey yapisinda birincil kayip varsa (parlakligin
azalmasi, opasite, “buzlu cam” goriintiisii) BEWE 1 olarak skorlanir. Belirgin sert doku
kaybinin bulundugu fakat yiizeyin %50’sinden azinin etkilendigi durumlarda skor BEWE 2°dir.
Doku kaybi, ylizeyin %50’sinden fazlasini etkiliyorsa skor 3’tiir. Degerlendirmede tam bir
hiikiim verilemiyor ve farkli skorlar arasinda kaliniyorsa, daha diisiikk derecelendirme
kullanilmahidir. Tiim ylizeylerin erozyondan en ¢ok etkilenen kisimlar1 degerlendirmede
kullanilir. Agzin toplam derecelendirmesini elde etmek i¢in, tiim yiizeylerin skorlart maksimum
18 olabilecek sekilde toplanir. Bu; klinikte alinacak aksiyonlar, hastaya ait ve risk olusturan
faktorler konusunda yol gosterici olur [50].



Agzinda siit disi bulunan cocuklarda BEWE indeksi uygulanirken ayni protokoller
kullanilmahdir. Karisik dislenme doneminde degerlendirme aymi olmalidir fakat; farkina
varilmigtir ki siit disleri, stirekli dislere oranla asinmaya daha yatkindir. Bu sebeple
skorlandirmanin daha yiiksek olmasi olasidir. Risk degerlendirmesinde bunun agiklamasi
yapilmali ve yiiksek riskli kisilerde kontrol muayeneleri arasindaki siire 6-12 aya
diistirilmelidir.

20 yasin lzerindeki hastalarda dentisyonda hi¢ asinma gozlenmeme ihtimali GOk
diisiiktiir. 0 ve 1. skor arasindaki fark onemsiz sayilabilirken, 2 ve 3 arasindaki fark oldukca
6nemlidir. BEWE, erozyon siirecini degerlendirmek i¢in tasarlanmis bir skala degildir. Ayni
BPE (Basic Periodontal Examination) gibi, klinik kaniya ilave olarak yapilan bir
degerlendirmedir.

3.3.1.1.1. MOLAR VE PREMOLARLARIN OKLUZAL YUZU

3.3.1.1.1.1. BEWE SCORE 0
-Okliizal ylizde aginma belirtisi hi¢ yoktur.

-Bir restorasyon cevresinde, tlberkiilde veya ara ylzde erozyon belirtisi olmayan oklizal
yuzeyler (Sekil 2).

-Gelisimsel mine defektleri, opasite, florosiz ve amelogenezis, asinmaya bagli olarak dis
seklinin degismesine sebep olmadigi siirece 0 olarak skorlanir (Sekil 3, Sekil 4).

Sekil 3: Erozyon belirtisi olmayan okliizal ve bukkal yiizey [50]
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Sekil 4: Hipoplazi bulunan fakat erozyon bulunmayan disler [50]

3.3.1.1.1.2. BEWE SCORE 1
-Asinmanin ilk belirtisi tiiberkiil ve gukurlarda kavislenmedir (Resim 5).

-Tiiberkiillerde cap1 <0.5 mm olan konkavliklar

4
.

Sekil 5: BEWE 1, okliizal yiizeyde ufak erozyon lezyonlarimin erken belirtisi [50]

3.3.1.1.1.3. BEWE SCORE 2

-Genelde dentinin de dahil oldugu, yiizeyin %50’sinden azinda asinmanin eslik ettigi belirgin
defekt (Sekil 6).

-Tuberkiillerde ¢cap1 >0.5 mm olan konkavliklar.

Sekil 6: Premolar diste BEWE 2, yiizeyin %50’sinden az asinma [50]

3.3.1.1.1.4. BEWE SCORE 3
-Genelde dentinin de dahil oldugu, yiizeyin %50’sinden fazlasini kapsayan sert doku kaybi.

-Konkavliklarin birlesimi gozle goriilebilir, okliizal yiizeyin tamami1 veya tamamina yakininin
kayb1 %50°den fazladir.
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-Restore edilmis dislerde; asinma, ¢ikintili bir restorasyona bitisikse ve ylizeyin %50’sinden
fazlasini etkiliyorsa BEWE 3 olarak degerlendirilir (Sekil 7). Bununla birlikte, restorasyon
yiizeyin %50’sinden fazlasini kapliyorsa, skorlanamaz (Sekil 8).

Sekil 7: BEWE 3, dis yiizeyinin %50’sinden fazlasinda asinma [50]

Sekil 8: Erozyon goziikmesine ragmen yiizeyin %S50’sinden fazlasinda restorasyon
bulundugu icin skorlanamayan dis [50]

3.3.1.1.2. ANTERIOR DISLERIN PALATINAL/LINGUAL VE BUKKAL YUZEYLERI

Degerlendirme yapilirken klinik kuron boyu diseti kenarindan (periodontal durum ne
olursa olsun) oklzal/insizal kenara kadar 6lgtlmelidir.

3.3.1.1.2.1. BEWE SCORE 0
-Yiizeylerde aginmaya yonelik belirti yoktur.

-Gelisimsel mine defektleri, opasite, florosiz, amelogenezis gibi durumlar asinmaya bagh
olarak dis seklinde degisime yol agmadigi siirece 0 olarak skorlanir.

-Anatomik defektler, asinmaya dair yonelik belirti géstermedigi siirece 0 olarak skorlanabilir
(Sekil 9).
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Sekil 9: BEWE 0, erozyon gozlenmeyen anterior disler

3.3.1.1.2.2. BEWE SCORE 1

-Disteki ilk asinma belirtileri; bukkal yiizeyde belirgin bir bélgede baslangic yiizey dokusunun
kayb1 (parlakligin yitirilmesi, opasite veya “buzlu cam” goriintiisii) ve insizal kenarda hafif
kayp (Sekil 10).

Sekil 10: BEWE 1, bukkal/fasiyal yiizeyde hafif erozyon goriintiisii [50]

3.3.1.1.2.3. BEWE SCORE 2
-Dokuda belirgin defekt vardir. Genelde dentin etkilenmistir.

-Bukkal yonden bakinca klinik kuron boyunun %50’sinden az kayip varsa, skor 2 olarak
degerlendirilir (Sekil 11).

Sekil 11: BEWE 2, insizal ylzeyde doku kaybmmin eslik ettigi, bukkal/fasiyal yiizeyde
yiizeyin %50’sinden azim1 kaplayan erozyon gozlenen alan [50]
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3.3.1.1.2.4. BEWE SCORE 3

-Yiizey alaninin %50’sinden fazlasinda sert doku kaybi vardir (Sekil 12). Genellikle doku
kaybindan dentin de etkilenmistir fakat bu BEWE 3 olarak skorlamak i¢in gerekli dnkosul
degildir (Sekil 13).

-Restore edilmis dislerde skorlama ancak, restorasyon yiizeyin %50’sinden fazla degilse
yapilabilir.

Sekil 13: Palatinal yiizeyde erozyon sebebiyetiyle tiim mine dokusunun kaybi [50]

3.3.1.1.3. ANTERIOR DIiSLERIN INSiZAL KENARLARI

Anterior diglerin insizal kenarlarindaki asmmmay1 degerlendirmek zorlayici olabilir.
Buna ragmen, daha yiiksek skorlamaya sebep olabilecek olmasina ragmen, diger yiizeylerde
kullanilan kriterlerin aynilart kullanilmalidir (Sekil 14).

Sekil 14: Kaninlerin insizalinde erozyona bagh az miktarda asinma, BEWE 1 olarak
skorlanir [50]
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3.3.1.1.4. DISETI CEKILMESI

Erozyona bagli asinma sebebiyle kok ylizeyinin aciga ¢ikmasi ve diseti ¢ekilmesi
arasindaki ayirici tan1 gereklidir.

Sekil 15: Kiint uclu bir sond ile degerlendirmesi yapilabilecek disler [50]

Bolgede anatomi agisindan normal olarak degerlendirilebilen ¢ukur ya da centik
bulunabilir. Karar verilmekte zorlanildig: bir durumda, yuvarlak uglu bir sond ile ¢evre dislerle
karsilagtirma yapilarak dokunma hissine dayal1 bir degerlendirme yapilabilir (Sekil 15). Diseti
siirindaki belirgin ¢ukurluk bir asinma degil, disin normal yapisi olabilir.

3.3.1.1.5. KURON PROTEZLERI

Erozyona bagli asinmaya ugramais bir dis lizerinde bulunan kuron restorasyonu yiizeyin
%350’sinden fazlasini kapliyorsa, iiye skorlanamaz ($ekil 16).

Sekil 16: Erozyona bagh lezyon goriilmesine ragmen restorasyon yiizeyin %50’sinden
fazlasim kapladigi icin skorlanamaz [50]

3.3.1.1.6. ROTASYONLU DiSLER

Rotasyon bulunan dislerde anatomik olarak dogru olmasa bile yanaga bakan taraf
bukkal ytiz olarak kabul edilir. Rotasyon tyenin skorunu etkilemez.

3.3.1.1.7. DiS KAYBI

Eger ¢enenin 3’te 1’lik kisminda yalnizca bir dis kalmis ise bu digin skorlamasi, komsu
1/3’liikk kisma eklenir.
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4. DENTAL EROZYONUN AYIRICI TANISI

4.1. EROZYONA BAGLI ASINMA VE CURUK LEZYONU ARASINDA TESHIS
FARKI

Ciiriik, ag1z hijyeni zayif ve beslenme sekli olarak karbonhidrata agirlik veren kisilerde
izlenir (Sekil 19). Erozyon ise gogunlukla agiz bakimi konusunda daha bilingli ve siit-sut Griind
ve bitkisel beslenen (laktovejetaryen) kisilerde gozlemlenir.

-Renk degerlendirmesi: Kok ciirtigii lezyonlar1 kahverengi-turuncu renklesme gosterir. Ciiriige
bagli olmayan asinmalarda ise dis yapisal rengini korur. Bu sebeple asinma goriilen yerin
renginin komsu dislerle karsilagtirilmasi yardimer olur (Sekil 17).

-Dokunma hissi: Ciirlik lezyonlar1 kirilgan bir yap1 sergilerken, cliriige bagli olmayan aginmalar
sert bir ylizeye sahiptir. Tam bir karar verilemediginde periodontal sond kullanilarak komsu
dislerle yapilan karsilastirma yardimer olur.

-Plak degerlendirmesi: Plak yerleskesi olan yerler genellikle ¢iiriikle iliskilendirilir.

-Eger erozyona bagli olusan bir ¢iiriik lezyonu tespit edildiyse, ¢iiriik lezyonu goz ard1 edilerek,
etkilenen ylizeyin karsilig1 olan BEWE skoru degerlendirmeye alinir (Sekil 18).

-Eger hala bir karara varilamiyorsa, lezyon ¢iiriik olarak kabul edilir ve skorlamada BEWE 0
olarak kayit altina alinir.

Sekil 18: Erozyona bagh asinmanin eslik ettigi ciiriik lezyonu [50]

Demineralizasyon; baslangi¢ cliriiklerinde yiizeyin altinda bulunurken, erozyonda
yiizeyle sinirhdir. Ciiriik bulunan dislere hep plak eslik ederken, erozyonda tablo bu degildir.
Curik genelde 18-24 ay gibi uzun siirelerde olusmasina ragmen, erozyon asinmalar1 1 ay gibi
kisa bir siirede olusur. Ciiriikteki asitin kaynagi bakterilerdir [37] ve zayif organik fermantasyon
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asitleridir [56], fakat erozyondaki asit i¢ veya dis kaynaklidir [56]. Ciriigiin baslangig
asamasinda derinligi 1 mm iken, erozyonda derinligin birkagc mm’den dentine kadar uzanmasi
s0z konusudur. Ciiriik baslangi¢ asamasindayken disin yiizeyinde kavite olusumu
gerceklesmedigi siirece siire¢ reversibl iken, erozyonda siireg irreversibldir. CUnkl ¢urik
ylizeyi remineralizasyona daha elveriglidir. Yiizey pH’inin degeri lezyon alanindan daha
yuksektir.

4.2. EROZYON VE ABRAZYONUN AYIRICI TANILARI

Erozyon, abrazyona oranla daha sik karsilasilan bir tablodur. Erozyonda diiz olarak
izlenen ylzey, abrazyonda dar agili olarak goriiliir. Erozyonda lezyon genisligi derinliginden
daha fazladir , abrazyonda tersi durum s6z konusudur (Sekil 19).

Sekil 19: Klinikte abrazyon géruntisu [57]

Fir¢ca ve macunlarin olusturdugu abrazyon da erozyonlarin olusum mekanizmasina
dahildir. Eroziv bir etken ile dis sert dokusu yumusar ve mekanik bir etken ile yok olur. Klinik
goriiniim erozyonu isaret ederken; mekanik etken, eroziv etkenin oniine gegerse bir kama
defekti olusarak abrazyon tanimina uyabilir. Bu sebepten dolay1 hastadan tam ve dogru bir
anamnez almak olduk¢a dnem tasir. Okliizal yiizeylerde gelisen erozyon yaygin bir dagilima
sahipken, abrazyonda defekt kenarlar1 keskindir. Erozyon tek basina bulundugunda abrazyona
gore yaklasik 6 kat daha fazla sert doku kaybina neden olur [57]. Erozyona sebebiyet veren asil
etken asitlerken, abrazyon ve atrizyon esliginde de izlenebilir [58].

4.3. EROZYON VE ATRIZYONUN AYIRICI TANILARI

Atrizyon; mekanik bir etken olmaksizin oklizal, insizal veya aproksimal yuzeylerdeki
yavas ve siirekli olan fizyolojik asinmadir [59,60] (Sekil 20).

Sekil 20: Atrizyonun gorintisa [59]
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Bruksizm tanis1 bulunan hastalarin anamnezinde de erozyon arastirilmalidir. Atrizyon,
basgbasa kapanisi olan hastalarda da patolojik bir tabloya sebep olabilir (Sekil 21).

Sekil 21: Atrizyonun patolojik géruntist [60]

4.4, EROZYON VE ABFRAKSIYONUN AYIRICI TANILARI

Erozyonu meydana getiren etkenler kimyasaldir. Genisligi derinliginden daha fazladir
ve dislerin kolesinden insizal kenarina dogru bir yol izleyen bir lezyon gosterir. Abfraksiyon
alanlar1 mine ve dentinde mikro kiriklar olusturarak erozyona elverisli bolgeler olugsmasina
sebep olabilir. Abfraksiyon ise mekanik bir siiregtir ve normal dig1 kuvvetler sonucu meydana
gelir. Olusan lezyonlar abrazyon gibi keskin kenarli, dar ag¢ili ve digeti altinda olabilir [61,62].
Digeti sinirmin altinda goriilmesinden dolay1 firgalama veya i¢ ve dis kaynakli asitler gibi
etiyolojik faktorlerden etkilenmez.

Dis doku kayiplart incelenirken dogru ve detayli anamnez ¢ok Onemlidir. Hastanin
aliskanliklari, beslenme sekli, tiikiiriigiin tamponlama kapasitesi erozyon bakimindan
degerlendirmeye alinmalidir.

Erozyonun ayirici tanisi yapilmadigi siirece diste sert doku kaybi1 devam edebilir. Kole,
vestibiill veya palatinal yilizeyde bir restorasyon yapilsa bile, restorasyon g¢evresinde
olusabilecek aginmalar nedeniyle hasta ayni klinik tablo ve sikayetlerle hekime bagvurabilir
(Sekil 22).

Sekil 22: Asidik etkenlerin devam etmesiyle restorasyon cevresinde meydana gelen
erozyon [61]
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Uygulanan tedavinin kaliciligr i¢in erozyona sebep olan faktor konusunda hastanin
bilgilendirilmesi 6nemlidir. Faktoriin ortadan kaldirilmasiyla uygulanan tedavinin Omri
uzayacaktir. Tedavi segenegi erozyonun derinligine, dis yilizeyinde kapladigi alana, agiz
igerisindeki konumuna ve asinmanin bulundugu dis yilizeyine gore degisiklik gosterir.
Baslangi¢ seviyesinde bulunan erozyonlarda floriir uygulamalari, fissiir ortiiciiler ve verniklerin
yeterliligi diistiniilebilir. Diste duyarlilik ve estetik kayip devreye girdiginde cam iyonomer,
kompomer ve kompozit rezin gibi adeziv materyallerden yararlanilabilir. Madde kaybi fazla
arttiginda metal destekli protetik restorasyonlar, porselen lamina ve inley gibi indirekt
uygulamalara bagvurulabilir.

5.  DENTAL EROZYONDA TEDAVIYE YONELIK YAKLASIMLAR

Erozyon vakalarinda taninin erken koyulmasi, konservatif tedavi i¢in imkan saglar.
Erozyon tedavisinde asil amag, ne anterior ne de posterior dislerde bir preparasyon olmadan,
disin dokusunu olabilecek en fazla miktarda korumaktir. Ancak, reflii ve blumianin sebep
oldugu diisiik pH’l1 gastrik sivinin agiz ortamina gelmesinin yalnizca dogal disleri degil,
restorasyon materyallerinin de parlak yiizeylerinde etki olusturdugu unutulmamalidir.

Gastrik sivi simiilasyonunun, Tetric Ceram kompozit, poliasidle modifiye kompozit,
rezin modifiye cam iyonomer siman, posteriyor cam iyonomer siman ve amalgamin ylizey
plriizliligine olan etkisinin incelendigi ¢aligmalarda, bu materyallerin ylizey
piiriizliiliklerinde anlamli bir artis meydana geldigi bildirilmistir [64]. Bu nedenle agiz igine
uygulanan konservatif materyallerin yiizey cilalar1 ¢ok iyi yapilmali ve kontrolleri sikca
saglanmalidir [65].

Ciiriik bulunmayan servikal bolge lezyonlarini tedavi ederken, restoratif materyal olarak
geleneksel cam iyonomer simanlar, rezin modifiye cam iyonomer simanlar, kompomer gibi
poliasit modifiye kompozit rezinler ve farkli tiirde ve oranda doldurucu partikiil i¢eren
kompozit rezinler tercih edilmektedir [66]. Onceleri daha cok tercih edilen materyaller
geleneksel tipte cam iyonomer simanlar ve rezin modifiye cam iyonomer simanlarken,
gilinlimiizde poliasit modifiye kompozit rezinler (kompomer) ve farkl: tiir ve oranda doldurucu
partikiil iceren kompozit rezinler tercih edilmektedir. Disin dogal renginde olabilmeleri ve dise
adeziv sistemlerle baglanmalari sebebiyle, erozyonun yol actig1 lezyonlarin restorasyonlarinda
cokca tercih edilmektedir. Ciiriik bulunmayan servikal bolge lezyonlarinin tedavisinde, dise
gelen kuvvetlere karsi esneyebilmeleri sebebiyle, elastisite kat sayisi az olan restoratif
materyallerin kullanimi Onerilmektedir [67]. Elastisite kat sayis1 diisiik olan akiskan
kompozitlerin eroziv servikal bolge lezyonlarin restorasyonunda kullanima uygun oldugu
belirtilmistir [68].

Diste, erozyonun sebep oldugu bir estetik veya fonksiyon kaybi varsa protetik tedaviye
bagvurulabilir. Dentinde olusan duyarlili§i azaltmak, servikal bdlgede olusan stresin
azaltilmasi, pulpani korunmasi, estetigi yerine getirmek, asinma sebepli diisen dikey boyutu

diizeltmek ve dis dokusundaki kayiplarin ilerlemesini engellemek i¢in protetik tedavi gereklidir
[65].

Eroziv asinmalarin protetik restorasyonunda birgok farkli materyal ve teknik
kullanilmaktadir. Seramikler estetik agidan istiinliik sagladigi i¢in, gliniimiizde en ¢ok tercih
edilen restoratif materyaldir.

Ancak, seramikler okliizal kontaktaki disin minesinde asmmmaya sebebiyet
verebilmektedir. Bu problem okliizal uyumsuzlugun minimalize edilmesi ve kanin koruyuculu
okliizyonun saglanmasi ile giderilebilir [65].
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5.1. EROZYONA KARSI KORUNMADA BIiREYIN YAPABILECEKLERI

- Asiditesi yliksek yiyecek ve iceceklerin tiiketilme sikligi azaltilmasi ve yalnizca ana
yemeklerle sinirlandirilmalidir.

- Asidik igecekler yudumlanip agizda gezdirilmek yerine hizlica yutulmalidir.

- Asidik icecekler tiketilirken pipet kullanilmalidir.

- Asidik yiyecek ve igeceklerin tiiketiminden sonra agiz suyla mutlaka ¢alkalanmalidir.

- Yemek aralarinda su, siit i¢ilmeli ve notral-alkali 6zellikte yiyecekler tercih edilmelidir.

- Ogiinler tercihen peynir gibi alkali 6zellikle besinlerle bitirilmelidir.

- Ogiinlerin sonunda disler hemen fir¢alanmamalidir.

- Efervesan vitamin tabletleri yerine yutulabilir kapsul formundaki vitaminler tercih
edilmelidir [86].

- Eroziv 6zellige sahip yiyecek ve iceceklerin gece yatmadan dnce tiiketiminden kaginilmalidir.

- Eroziv potansiyellerini indirgemek i¢in igecekler sogutularak tiiketilmelidir [87].

5.2. DENTAL EROZYON TEDAVISINDE DiS MACUN VE KREMLER

Bireyi dental erozyonun ileri diizey patolojilerine kars1 korumak igin erken teshis, rutin
kontroller ve proflaktik materyallerin 6nemi oldukg¢a fazladir. Baslangic asamasindaki dental
erozyonun en yaygin semptomu dentin hassasiyetidir. Bundan dolayr dental erozyon
tedavisinde hem yiizey aginmalarina ve asit ataklarina direnci arttiracak profilaktik uygulamalar
hem de dentin hassasiyetini giderecek uygulamalar 6nem tagimaktadir [138]. Dis macunlari ve
kremleri, dental erozyon daha baslangic asamasindayken hastalarin evde kendi
uygulayabilecekleri tedavi yontemlerinden biridir.

5.2.1. FLORUR iCEREN DiS MACUNLARI

Geleneksek floriirler ¢iiriik lezyonlar1 {izerinde etkili oldugu gibi, dental erozyonun
onlenmesi iizerinde de etkiye sahip oldugu bilinmektedir. Dis macunlarinin igeriginde bulunan
NaF, AmF ve MFP gibi geleneksel floriir bilesiklerinin dental erozyonu dnleyici etkisi, mine
tabakas1 lizerinde kalin ve stabil koruyucu bir CaF2 tabakasi olusturmasiyla baglantilidir
[103,139]. Fakat bu CaF2 tabakas1 ¢cok diisiik pH degerlerine yeterli direnci gosteremez ve bu
da geleneksel floriirlerin kullanimini kisitlar [140]. Geleneksel floriirlerin yeterli olamadigi bu
durumu karsilamak i¢in, polivalent metal floriirler stabilize kalay kloriir (SnCl2), stabilize kalay
floriir (SnF2) ve titanyum tetrafloriir (TiF4) olarak isimlendirilen bilesikler kullanilmaktadir
[140]. Kalay igeren bilesikler dislerin dis yiizeyinlerinde renklenmeye sebep olmaktadir.
Bunun 6niine ge¢mek i¢in kalay bilesikleri, amin floriir veya sodyum glukonat gibi selator
yardimiyla stabilize edilmistir [141].

Kalay ig¢eren bilesikler; Sn2OHPO4, Sn3F3P04 ve Ca(SnF3)2 tuzlar1 olusturarak dental
erozyona karsi direngli bir tabaka olustururlar [17]. Kalay igerikli bilesikler, mine tabakasinin
yluzeyinde amorf yapilar olusturmasiyla, kalayin asinmis mine yapisina katilmasini
saglamaktadir. Yapilan ¢aligmalarda, mine ylizeyinde kalay ve floriir iceren 500 nm’lik bir
tabaka olustugunu ve asinmis mine yiizeyinde 20 mikrometreye kadar kalay iyonlarinin penetre
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oldugu belirtilmistir [142]. Florlir igerikli bilesiklerin etkisi, dentin ylzeyinde
karsilastirildiginda mineye gore daha fazla oldugu belirtilmistir. Bu durumun matriks
metalloproteinaz (MMP) enziminin inhibisyonu ile etkili oldugu diistiniilmektedir. Kalay
iyonlarmin da MMP inhbisyonu sagladigi ve erozyona karsi belirgin etkisinin MMP
inhibisyonuyla alakasi bulundugu diisiiniilmektedir. Kalay icerigine sahip olan tiriinlerin ortak
etki mekanizmasi; mine ylizeyinin yumusamasini, demineralizasyonunu énlemektir.24 TiF4 ise
kalay bilesiklerine benzer sekilde hidrate hidrojen titanyum fosfattan meydana gelen aside
direngli koruyucu bir tabaka olusturur [17]. Fakat TiF4’in pH degerinin diisiik olmasi
kullanimin1 sinirlandirmaktadir. Geleneksel floriirler ile karsilastirildiginda polivalent metal
florUrler daha sonu¢ vadedicidir ve stabilize kalay floriir en etkili bilesik olarak bildirilmistir
[17, 143].

Dis macunlarinin igerisinde bulunan floriir miktar1 da dental erozyona karsi korunmada
etkilidir. Dis macunlart igerisinde bulunan floriir miktar1 550-1450 ppm arasinda deger
gostermektedir. Ancak yapilan ¢alismalar 1100 ppm NaF igeren dis macunlarinin erozyonu
engelleyici etkisinin sinirlt oldugunu gostermistir [ 144]. Yiiksek konsantrasyonda floriir igeren
dis macunlar1 uygulanan mine, diisilk konsantrasyonda floriir igeren dis macunlarinin
uygulandigr mineyle karsilastirildiginda eroziv asit ataklarina karsi daha direnglidir [144].
Floriiriin dis macunlarinda konsantrasyonlariin artirtlmasinin koruyucu etkisinin kanitlandigi
caligmalara kargin bu etkinin doza bagimli olmadigin1 bildiren ¢aligmalar da mevcuttur [144].

5.2.2. TRIKALSIYUM FOSFAT iCEREN DiS MACUNLARI

Trikalsiyum fosfat (TCP), hidroksiapatite benzer ve kararli yapiya sahip bir kristaldir.
TCP; dis ylizeyinde notral pH*da floriir ile birleserek, kalsiyum floriir olusturur [145]. Floriiriin
tek basina kullanilmasiyla karsilastirildiginda TCP ile kombine kullanilmasi mine
remineralizasyonunu desteklemektedir [146]. Rirattanapong, Vongsavan, Saengsirinavin ve
Waidee yaptiklari bir calismada TCP-floriir kombinasyonunun dis macunlarindaki floriir
miktarinin azaltilmasinda kullanilabilecegini belirtmektedir. Calismada; dis macunlar1 igerisine
TCP eklenmesinin remineralizasyon siirecini hizlandirdig: ve yiiksek floriir konsantrasyonunun
florozis riskini azalttig1 bildirilmektedir [147].

5.2.3. KAZEIN FOSFOPEPTID-AMORF KALSIiYUM FOSFAT ICEREN Di$
MACUNLARI

Kazein fosfopeptid (CCP), kalsiyum fosfat iyonlarini baglayarak CCP-amorf kalsiyum
fosfat (ACP) seklinde stabilize edebilen bir siit proteinidir [148]. CCP-ACP dis ylizeyinde
kalsiyum fosfat deposu rezervuari olarak gorev yapar, kalsiyum ve fosfat agisindan asiri
doygunluk seviyesini koruyarak demineralizasyonu onler ve remineralizasyon saglar [149].
Asidik ortamda (pH:4,75) bile yiizeye baglanabilmesi eroziv lezyonlara karsi direncin artmasini
saglamaktadir [18]. Kazein fosfopeptid-amorf kalsiyum fosfat (CCP-ACP) preparatlari; topikal
kremler ve jeller, sekersiz ¢ikletler, pastiller, naneli tabletler seklinde bulunmaktadir [150]. Baz1
firmalar, kisinin kendi kendine uygulayabilecegi veya klinisyen tarafindan uygulanabilecek
CCP-ACP (RecaldentTM) igerikli erozyona etkili macun ve kremler gelistirmislerdir [151]. Bu
kremler MI Paste, MI Paste Plus, Tooth Mousse (GC Corporation, America) seklinde piyasada
bulunmaktadir. MI Paste ve Tooth Mousse floriir igermezken, MI paste Plus 900 ppm florur
icermektedir [148].
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5.2.4. NOVAMIN ICEREN DiS MACUNLARI

Ticari adi NovaMin® olan kalsiyum sodyum fosfosilikat bu molekiilleri igeren
inorganik amorf bir bilesiktir [152]. Baslangigta dentin hassasiyetini 6nlemek i¢in gelistirilmis
olsalar da zaman igerisinde yapilan ¢alismalar bu bilesigin demineralizasyonu 6nleme ve
remineralizasyonu artirict 6zellikleri oldugunu gdstermistir [153]. Bu bilesik etkisini sulu
cozeltide etkilesime girerek gosterir. Agiz ortaminda oral sivilarla etkilesime girerek sodyum,
kalsiyum ve fosfat iyonlarin1 birakir ve dogal dis minesi ile benzer yapida olan
hidroksikarbonatapatit (HCA) olusturur. Olusan bu yeni yap1 hem dentin hipersensitivitesini
azaltirken hem de demineralizasyonu dnlemeye yardimci olur [153]. GlaxoSmithKline firmast
2010 yilindan itibaren 5% NovaMin® ve floriir iceren giinliilk kullanima uygun dis macunu
gelistirme ¢alismalarinin sonunda Sensodyne Onarim&Koruma iiriiniinii piyasaya stirmiistiir.
Bu dis macunu NovaMin® ile birlikte 1450 ppm sodyum monoflorofosfat icermektedir [152].

5.2.5. KITOSAN iCERIKLI DiS MACUNLARI

Kitosan; kitinin deasetilasyonu ile iiretilen dogal bir polisakkarittir [139]. Kitosan ve
tiirevleri, kusursuz biyouyumlulugu, insan viicudu iizerinde toksisitesi olmamasi, biyolojik
olarak c¢oOziinebilmesi, deasetilize amino gruplar ile reaktivitesi, polielektrolit etkisi,
antimikrobiyal etkisi, secici gecirgenlik oOzelligi, jel, film ya da silinger seklinde
hazirlanabilmesi ve antiinflamatuar 6zelliklerinden dolay1 tip ve dis hekimligi alaninda genis
kullanim alanina sahiptir [154,155]. Diislik pH degerinde katyonik 6zellik gostererek mineye
kolayca adsorbe olabilmektedir [139]. Bu sayede mine ve pelikil proteinleri ile etkilesime
girerek mine yiizeyinde organik koruyucu bir tabaka olusturdugu disiiniilmektedir [139].
Ayrica kayganlastiric1 6zellikleri sayesinde silika partikiilleri ve dis yiizeyine baglanarak dis
macunlarinin agindirici etkisini azaltmaktadirlar [139]. Tiim bu 6zellikler g6z 6niine alindiginda
kitosanin dental erozyon ve abrazyondan korunmadaki etkileri oldukca énemlidir [151].

5.2.6. POLIMER iCEREN DiS MACUNLARI

Dis macunlarina katilan polimer igerikleri organik ve inorganik olmak iizere iki kisimda
incelenmektedir. Organik polimerler: kazein, ovalbumin, pektin, aljiant ve akasya sakizi (gum
arabic); inorganik polimerler ise pirofosfat, tripolifosfat ve polifosfat olarak bilinmektedir
[151]. Dis macunlari inorganik ve organik igerikleri ile birlikte degerlendirilmektedir. Miisin
ve karboksimetilselliiloz gibi polimerler dis yiizeyinde koruyucu bir tabaka meydana
getirmekte ya da pelikilin erozyona karst koruyucu ozelliklerini gelistirmektedir [141]. Dis
macunlarinda baglayici olarak kullanilan hidroksietilselliiloz, karboksimetilselliiloz, aljinat,
ksantan gum ya da polietilenglikol maddeleri sik kullanilan polimerlerdir [141].

5.2.7. POTASYUM TUZLARI iCEREN DiS MACUNLARI

Potasyum tuzlarinin uygulanmasi dentin hassasiyetinin Onlenmesinde etkili
yontemlerden birisidir. Dis macunlarinin biiyiik bir kism1 potasyum nitrat, potasyum sitrat ve
potasyum klorit tuzlarini igermektedir. En ¢ok kullanilan potasyum tuzu ise potasyum nitrattir.
Potasyum tuzlar1 dentin tiibiilleri i¢cerisine dagilarak intradental sinir fibrillerinin eksitasyonunu
azaltirlar ve hassasiyet olusmasini 6nlerler [138,156,157].
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5.2.8. ARGININ KALSIYUM FOSFAT (PRO-ARGIN) ICEREN DiS MACUNLARI

Tiikiiriikte bulunan kalsiyum ve fosfat iyonlarinin agik dentin tiibiillerine ulagsmasini ve
bu sayede tiikiiriik glikoproteinleri ile kalsiyum fosfatin ¢okelerek tiibiillerin tikanmasini saglar.
Bu etken maddeyi iceren dis macununun dentin tiibiillerini tikadig1 ve hassasiyeti azalttig
cesitli galigmalarda gosterilmistir [158,159,160].

5.2.9. NANOHIDROKSIAPATIT ICEREN DiS MACUNLARI

Hidroksiapatit partikiillerinin boyutlar1 kiictltiilerek kristal biiyiikligi 50 ile 1000
nanometre arasinda degisen nanohidroksiapatitler gelistirilmistir [161]. Nanopartikiil icerikli
hidroksiapatit veya nanohidroksiapatit /protein komplekslerinin dentin tlbullerini tikayarak
dentin hassasiyetini giderdigi bildirilmistir [162]. Ayn1 zamanda hidroksiapatit partiikiillerinin
mine ylizeyine giiclii bir sekilde adsorbe olarak eroziv ylizeyleri tamir ettigi ve yeni
olusabilecek erozyona karsi da koruyucu etkisi oldugu bildirilmistir [163]. Piyasada
nanohidroksiapatit igeren CariFree iiretimi CTx3 ve PrevDent’in kendi adiyla iirettigi PrevDent
dis macunlar1 bulunmaktadir [164].

5.3. ASINMA ACISINDAN DiS MACUNLARINA VE KREMLERINE KLIiNiK
YAKLASIM

Dis macunlari ve kremleri dis aginmalarinin baslangi¢ asamasinda goriilen dentin
hassasiyetinin giderilmesinde, asinmanin 6nlenmesinde kullanilabildigi gibi; restore edilen
olgularin tedavisi sonrasinda, yeni asit ataklarindan korunmak amaci ile de kullanilir. Dis
macunu ve kremler makroskobik olarak dis sert dokusu kaybi olmayan olgularda hassasiyet
Onleyici ve profilaktik olarak uygulanir. Asit atagi, abraziv etken ve /veya okluzal kuvvetler
onlenmedigi taktirde, olgularda ilerleme goriiliir. Klinik basar1 elde edebilmek icin etken
faktOrlerin tespiti ve eliminasyonu gerektigi unutulmamalidir. Dis asinmalarinin etkenleri
multifaktoriyeldir ve bu nedenle tedavi ve Onlemleri de coklu ve biitlinsel bir yaklagim
gerektirir. Dig macunlar1 ve kremleri dis sert doku kayiplarinin 6nlenmesinde veya tedavilere
destek amaciyla kullanilan etkin ajanlardir.

5.4. DIS FIRCALAMA TEKNIKLERI

Gilincel olarak onerilen dis fircalama teknikleri cogunlukla 20. ylizy1ilin ilk yarisindandir
[177]. Genel olarak; dislerin lingual ve palatinal yilizeyleri agiz agik pozisyonda, vestibller
ylizeyler ise agiz kapali pozisyondayken fircalanir. Agiz kapali pozisyondayken yanak ve
dudak kaslar1 gevseyeceginden fircanin arka bolgelere kadar ulagabilmesi ve hareketi
kolaylasir. Yillar igerisinde dis firgalamak i¢in bir¢ok teknik tanimlanmustir.

5.4.1. HORIZONTAL FIRCALAMA

Daha iyi teknikler gelistirilmis olmasina ragmen bireyler tarafindan en ¢ok tercih edilen
fircalama teknigidir. Fir¢a basi dis ylizeyine 90 derecelik aciyla yerlestirilip horizontal hareket
ettirilir. Diiz kesimli fir¢a 90 derecelik agida dislerin arasina giremez, sadece teget olarak temas
ettigi dis ylizeylerinde asir1 baskiya neden olacagindan asinmalara sebebiyet verebilir [178].
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5.4.2. VERTIKAL TEKNIiK

Horizontal fircalama teknigine benzer ancak hareket yukari asag1 yonedir, firga acis1 90
derecedir [178].

5.4.3. TITRESIM TEKNIiGi

Firganin bas1 apekse oblik yonde 45 derece ve killarinin bir boliimii diseti marjininde
bir boliimii digin servikal ylizeyinde olacak sekilde yerlestirilir. Firca sapina hafif basingla
beraber titresim hareketi verilir ancak fir¢a orijinal pozisyonundan uzaklastirilmaz. Bdylece
tiim disler lizerinde ayni sekilde hareket edilip islem tamamlanir [178].

5.4.4. YUVARLAK TEKNIiK

Fircanin bas1 kdke dogru oblik yonde ve killarinin bir boliimii diseti marjininde, bir
boliimii disin servikal ylizeyinde olacak sekilde yerlestirilir. Yaklasik 20 defa 6ne ve arkaya
olacak bicimde, kisa ve hafif titresim hareketi uygulanir, ardindan fir¢a basi ilerletilerek okliizal
yonde dondiiriiliir. Firga tiim dis yiizeyleri tizerinde ayni sekilde hareket ettirilir. Hem st hem
alt cenede kesici dislerin lingualinde firca sap:1 dik pozisyonda tutulur. Ilerleyen diseti
¢ekilmelerinin oldugu vakalarda asinmaya bagli doku kaybini 6nlemek i¢in bu teknik igin
Onerilebilir [178].

5.45. CHARTERS TEKNIiGi

Bir oncekinin tersine firganin basi kron yoniinde oblik olarak yerlestirilir, killar kuron
ile 45 derece a1 yapar. Firgalarken one ve arkaya titresim hareketi uygulanir. Tiim ylizeyler
temizlenene kadar islem tekrarlanir. Bu metot 6zellikle interdental papilin ¢ekilmis oldugu
vakalarda, fir¢ca killar1 interdental bosluga oldukca iyi ulasabildiginden etkin temizlik saglar.
Ayrica, bu yontemde plak oldukca hafif bir sekilde uzaklastirildig1 i¢in periodontal cerrahi
sonrast Onerilebilir [178].

5.4.6. BASS TEKNIiGi

Fircanin basi okliizal diizleme paralel, 3-4 disi kaplayacak sekilde arkin en distal
disinden baslayacak sekilde diseti kenarina yerlestirilir. Firca apekse oblik yonde fir¢canin
killarinin bir bolimii diseti oluguna girebilecek sekildedir ve bu sekilde hem 6ne hem de arkaya
dogru olacak bigimde kisa ve hafif kuvvetler uygulanir. Yaklasik 20 defa bu sekilde hareket
edilip, ark boyunca ilerlenir ayn1 islem palatinale uygulanip ardindan alt ¢ceneye gecilir. Firganin
ulagabildigi yere kadar subgingival plag:i elimine etmede oldukg¢a basarili bir tekniktir. Basta
kronik marjinal gingivitis olgular1 olmak iizere periodontal problemi olan olmayan tiim
hastalara onerilebilir [178]

5.4.7. MODIFIiYE BASS TEKNIGi

Firga, Bass teknigine benzer sekilde yerlestirilir, ancak hem 6n hem arka ydnde
uygulanan hafif kuvvetlerin ardindan, firca bas1 okliizal yonde siipirme hareketiyle devam
ettirilir. Bu teknik Bass ve modifiye Titresim tekniginin kombinasyonudur [178].
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5.5. DUYARLILIK GIiDERICi TEDAVILER

5.5.1. DUYARLILIK GIDERICi DiS MACUNLARI VE AGIZ GARGARALARININ
KULLANILMASI

Dis macunlarinin igerigindeki aktif ajanlar potasyum tuzlari (nitrat, kloriir, sitrat),
stronsiyum tuzlar1 (kloriir ve asetat), sodyum sitrat ve degisik floriir bilesikleridir. Dis
macunlarinda kullanilan baz1 asindiricilarin dentin tiibiillerini kapatmasi nedeniyle asir1 dentin
hassasiyetinde kullanilabilmektedir. Yapilan laboratuvar ve klinik ¢alismalarinda potasyum
nitrat (%5), potasyum sitrat (%5.5) igeren floriirlii dis macunlart (1500 ppm sodyum
monoflorofosfat) kalsiyum karbonat g¢okelmesiyle dentin tiibiillerini tikayarak hassasiyet
tedavilerinde basariyla kullanilmistir [69].

5.5.2. DUYARLILIK GIDERICI JEL VE VERNIKLERIN UYGULANMASI

Floriir igerikli verniklerin, potasyum oksalat igeren preparatlarin, HEMA ve
glutaraldehit iceren ajanlarin kullanilmasi, hastanin duyarlilik sikayetini kisa siireli de olsa
gecirebilmektedir [70].

Klinikte hekim tarafindan uygulanan topikal floriir jelleri piyasada, %1.23 asidiile fosfat
flortr (APF) jel ya da kdplk formunda (12.300 ppm F) ve nétr %2 NaF (9.040 ppm F) olarak
bulunmaktadir [71].

Yiiksek konsantrasyondaki floriir jellerinin mine erozyonlarinda yeniden sertlesme
yapabildigi bildirilmistir [72]. YUksek konsantrasyonlu nétr florlr jellerinin mine yuzeyinde
CaF2 tabakasi olusturarak ikincil bir asit atagma karst disin ylizeyini koruyabildigi
gosterilmigtir [73]. Floriirlii verniklerin kullanilmasi hastalarin sikayetini kisa siireli de olsa
gecirebilmektedir. Sodyum floriirlii (NaF) verniklerin kademeli etkisi, NaF ile dentin sivisinin
Caiyonlar1 arasinda meydana gelen reaksiyona ve bunun dentin tiibiillerinin agizlarinda biriken
CaF?2 kristallerini olusturmasina baghdir. Ancak CaF2 kristal boyutu kiiclik oldugu siirece tek
bir NaF uygulamas1 dentin tiibiillerinin ¢apini daraltmakta yeterli etkiye sahip olmayacak ve
¢ok sayida uygulama gerekecektir [74].

5.6. DENTAL ASINMA NEDENIYLE DIKEY BOYUT DUSEN VAKALARDA
TEDAVI YAKLASIM

Yaygin okliizal ylizey asinmasi ve okliizal dikey boyut kaybi olan hastalarin
rehabilitasyonu karisik ve zordur. Vakalar daha karmasik hale geldikce, ¢cogu durumda goz
onilinde bulundurulmamasina ragmen, daimi protez ¢alisma ve planlamalari yapmadan 6nce
hastanin okliizal dikey boyutunun yeniden olusturulmasina iliskin tedaviler dikkate alinmalidir.
Vakalarin biiylik bir kisminda biitiin disler fizyolojik agidan fonksiyonel aktivite nedeniyle
asinmaya maruz kalir ancak, okliizal bozukluklar ve bruksizm gibi parafonksiyonel
aligkanliklar1 arttiran posterior diglerin erken kaybi oldugunda kalan o6n dislerin asir
yuklenmesi bu diserin asinma potansiyelini [165], hizlandirilabilir ve yogunlastirilabilir
[166,167,168]. Bu parafonksiyonel aliskanlar dis dokusu kayb1 ve disin okliizal yiizeyinin asir1
asinmasina neden olabilir, sonu¢ olarak dis hassasiyeti ve okliizal dikey boyuttaki olasi
degisiklikler goriilmektedir [169]. Dental aginma, hastanin yas1 i¢in ¢ok fazla oldugu zaman,
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fonksiyonel ve/veya estetik nedenlerle tedavi gerektiren patolojik bir durum olarak kabul edilir
[170]. On bolge dislerde yogun asmnma durumunda uygulanacak ilk adim, yiiziin alt 1/3
yiiksekliginin geri kazanilmasi ve okliizal rekonstriiksiyona izin vermek i¢in interokliizal aralik
yaratilmasi i¢in yapilmasi gereken okliizal dikey boyutun yeniden olusturulmasidir [165]. Her
hastanin okluzal dikey boyutunun artirilmasi, néromiiskiiler mekanizmanin sinirlar1 dahilinde
olmalidir [171].

Direkt kompozit restorasyonlarin lokalize anterior dis asinmasinda, indirekt tekniklere
gore (0zellikle metal seramik kuronlar i¢in) minimal invaziv bir teknik olmasi, estetik ve
fonksiyon saglamasi, tedavi maliyeti hasta i¢in uygun olmasi, gerekli seans sayisinin daha az
olmasi ve daha az tedavi siiresi gerektirmesi gibi bir¢ok avantaji vardir. Kompozit rezin
restorasyonlar, porselen veya dokiim metal restorasyonlar kadar giiclii veya asinmaya dayanikli
olmamasina ragmen [172], Hemmings ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada degerlendirdikleri
restorasyonlarda nispeten diisiik basarisizlik oranlart bulmuslar (restorasyonlarin kirilmasi ya
da renk degisikligi) ve porselen ile karsilastirildiginda kompozit restorasyonlarda onarim
kolaylig1 oldugunu belirtmislerdir [173]. Milosevic ve Burnside [174] 33 aylik takip siiresinde,
1010 anterior kompozit restorasyondan sadece 71'ini basarisiz olarak degerlendirmis. Takip
edilen hastalarda posterior dis eksikligi, restorasyon basarisizligi ile iligkili ana faktor olarak
belirtilmis. Kompozit restorasyonlarda anterior disler {izerine gelen yiik oranini azaltmak i¢in
eksik posterior diglerin restore edilmesi Onerilmektedir [174]. Smales ve Berekally [175]
yaptiklar1 bir karsilagtirma caligmasinda, ileri yastaki hastalarda yapilan direkt ve indirekt
restorasyonlarin arasinda sagkalim agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulmamistir.
Schmidlin ve ark. [176] 3 yillik takip ¢alismasinda asinmis posterior disler iizerine yapilan
direkt restorasyonlart USPHS kriterlerini kullanarak degerlendirmisler ve miikemmel klinik
performans ve hastanin kabulii oldugunu belirtmislerdir. Kompozitler renklenmeye egilimi
vardir, ancak bu restorasyonlar tamiri kolayca yapilabilir veya yenilenebilir.

Sonug olarak, dis asinmasi yiiz morfolojisinde boyutsal degisikliklere ve okliizal dikey
boyutunun azalmasina neden olur. Okliizal dikey boyutun dogru belirlenmesi rehabilitasyon
tedavisinin basarisinda 6nemli bir faktordiir, ¢iinkii uygun bir sekilde restore edilmezse, diistik
kalirsa, dislerde, kaslarda, TME, yutma ve konugmada hasar meydana gelebilir. Okliizal dikey
boyutu arttirmak i¢in yapilan kompozit restorasyonlar dislerin karsilikli olarak asindigi ve
okliizal mesafenin azaldig1 durumlarda, ilerde yapilacak protetik rehabilitasyonlar i¢in uygun
bir tedavidir.

5.6.1. DIKEY BOYUT YUKSELTMEDE INVAZIiV VE OPERATIF YAKLASIM

Okliizal dikey boyut kaybinin belirlenmesi, total dissiz vakalardaki dikey boyut tespit
yontemleriyle yapilir. Total protezlerde kullanilan; Nisswonger iki nokta arast mesafe 6l¢iim
yontemi, istirahat araliginin tespiti, yiiz oranlamalarinin kullanilmasi, alt yiz yiiksekliginin
hesaplanmasi, konugma mesafesi yontemi, sefalometrik ve elektromyografik incelemeler gibi
metotlar kullanilarak faydalanilir [179]. Hasta i¢in uygun dikey boyut belirlenip, hastada olan
okliizal dikey boyutunun yiikseltilmesi gerektigi durumda, kaslarin veya ¢igneme sisteminin
yeni dikey boyuta adapte olabilmesi i¢in hemen protetik tedavi yerine, adaptasyon sirasinda
yeni dikey boyuta rahatlikla miidahale edebilecegimiz bir gegici protez veya okliizal splint
kullandirilmasi gerekir [180,181].

Hastada herhangi bir konjenital anomali veya bruksizm varsa, istirahat dikey boyutuyla
okluzal dikey boyut arasindaki mesafe 2-4 mm’den fazlaysa, hasta ‘S’ sesini ¢ikarirken anterior
disler arasinda 1 mm’den fazla aralanma oluyorsa, fasiyalden dudak kenarlar1 asagiya dogru
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donmds ve dudaklar incelmisse, kaybedilen posterior digler agizda var olan anterior dislere asir1
kuvvet uyguluyorsa protetik restorasyonlarla dikey boyutun yukseltilmesine ihtiya¢ var
demektir [182].

Baslangigta hemen sabit protetik tedaviye gecilmemesi ve yeni dikey boyuta miidahale
edebilecegimiz bir gegici protez veya okluzal splint kullandirilmasmin sebebi; ideal
genelerarasi iligskiyi olusturma, dogru néromuskuler pozisyonu yakalama ve mandibulanin
kendini optimum pozisyonuna getirmesi agisindan onemlidir [183]. Bu gegis siresi hastanin
yasina, yapilan gegici protezin tipine ve hasta adaptasyon kabiliyetine baglh olarak degisebilir.
Ani ve ¢cok miktarda yapilan dikey boyut yiikseltmeleri hastada TME rahatsizliklarina veya
miyofasiyal agrilara sebep olabilir [184]. Okluzal dikey boyutun artirilmasindaki asil hedef;
estetik goriiniimiin diizeltilmesi, ¢igneme etkinliginin hastaya tekrar kazandirilmasi, TME
sikayetlerinin ~ giderilerek fonksiyonun yeniden kazandirilmasi, fonasyonun tekrar
kazandirilmasi ve fasiyalden doku konturunun diizenlenmesidir [185]. Bu tip vakalarda kuron
boyu uzatma, alveolar kemigin cerrahi repozisyonu, sabit protetik tedaviler [186], dokim
hareketli overlay protezler gibi operatif ve kiyasla daha invaziv tedavi se¢enekleri bulunur
[187].

OkKluizal dikey boyutun yikseltilmesi gereken vakalarda, hastanin yeni dikey boyuta
adaptasyonunun saglanmasi sonrasinda protezin bitirilmesi onerilir. Protetik tedavinin hemen
bitirildigi durumlarda; restorasyonlarda kirilmalar, TME sikayetleri, kas agrilar1 gibi hastay1
fazlasiyla rahatsiz edebilecek komplikasyonlar olusabilir. Ayrica, bu tiir tedaviler her hasta i¢in
uygun olmayabilir; dislerde asinma ile birlikte dikey boyutun diistiigii veya TME sisteminin
izin verdigi sinirlarda uygulanabilir. Bunun sinirlar1 da, dikey boyut tespit yontemlerinden
faydalanilarak 6grenilebilir. Dikey boyutun yiikseltilemeyecegi bir hastada, 1-2 mm yiikseltme
bile hastada sikayet olugsmasina sebep olabilir.

6. DENTAL EROZYONA KARSI KORUYUCU YAKLASIMLAR

Diste erozyona sebebiyet veren yiyecek ve iceceklerin tiiketiminin yaygin oldugu ve bu
yayginligin giinden giine arttig1 izlenmektedir. Bu yiyecek ve iceceklerin erozyon
potansiyellerinin azaltilmas1 veya dislerde erozyona karsi giiclendirme yapilmasi bireyleri
erozyon sebepli harabiyete karsi koruyacaktir.Erozyona yonelik 6nleme ve tedavi etmeye dair
birgok calisma bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda floriir igerikli vernikler [75,76], CPP-ACP
kremleri ,cam iyonomer icerikli pit ve fissur oOrtlictler [77], dis macunu [78], ylksek oranda
florur iceren soltisyonlar [79] lazer [80,81] ve florur jeli [82] uygulamalari {izerine testler
yapilmistir.

6.1. VERNIK VE YUKSEK FLORURUN DENTAL EROZYONDA KORUYUCU
ETKIiSi

Erozyon, dis sert dokularinin bakterilerden bagimsiz olusan asitler kaynakli kimyasal
¢oziinme sonucu doku kaybidir [51]. Mine dokusu bu kimyasal ¢dziinme sonucu yumusadiktan
sonra, abrazyon ve atrizyon gibi mekanik faktorler daha ileri dis dokusu kaybina neden olabilir.
Profesyonelce uygulanmis yiiksek floriir igerikli verniklerin, biiyiikk oranda c¢agimiz diyet
aliskanliklarinin yol agtig1 erozyona karsi koruyucu yontemler oldugu ongoriilmistiir. Cesitli
formdilasyonlar, mine yuzeyinde 50 mikrona kadar olan derinliklerde flortir depo edebilme
kapasiteleri bakimindan farklilik gosterir. Boylece yiizeyi modifiye ederek gelecekteki asit
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ataklarina kars1 direnci arttirir [52,53]. Floriir verniklerinin mine erozyonuna karsi koruyucu
etkisi laboratuvar ortaminda yapilan hem sertlik hem de piiriizlilik degisimi analizlerince
kanitlanmistir [54,55]. Bununla beraber, vernigin disteki asinmayla nasil bir etkilesime girdigi
bilinmemektedir.

Florur icerikli vernik, CPP-ACP kremi ve cam iyonomer icerikli fissr ortuci Uzerine
yapilan bir aragtirmada, cam iyonomer esasli dental materyallerin sodyum floriir iceren
materyallere gére mine yiizeyinde remineralizayonu daha fazla arttirdigi, vernik ve fissiir
ortiiciiniin daha kontrollii remineralize edici ajan salinimi yaptigi, CPP-ACP kreminin flortr
iceren verniklerden daha fazla etkisinin olmadig1 goriilmiistir [77]. Sodyum florir/Kalsiyum
floriir vernikleri ve yiiksek konsantrasyonlarda floriir i¢ceren soliisyonlarin minenin erozyonu
tizerindeki etkilerinin incelendigi bir caligmada floriir soliisyonlarinin erozyona karsi koruyucu
bir etki saglayamadiklari, floriir igerikli verniklerin ise sinirli bir etki gosterdikleri rapor
edilmistir. Floriir igeren iirlinlerin erozyonu Onleme yoniindeki etkilerinin belirsiz oldugu
sonucuna varilmstir [79]. Florir iceren vernik ve jelin mine erozyonu tizerine etkilerinin enerji
dagilim spektroskopi (EDS) analizi ile degerlendirildigi bir ¢aligmada floriir igeren jelin,
vernige gore ekstrensek kaynakli erozyona karsi mineyi korumada daha basarili oldugu
belirtilmistir [82]. Titanyum tetrafloriir ve sodyum floriir icerikli vernik ve soliisyonlarin
Nd:YAG lazer ile birlikte uygulandigi zamanki etkinlikleri degerlendirilmis, bu ¢aligmanin
sonucunda lazer uygulamasinin mine erozyonunun 6nlenmesinde herhangi bir etkisi olmadigi
anlasilmistir. Bir diger yandan da titanyum tetrafloriir verniginin lazer uygulamasi yapmadan,
vernik tek basina uygulandiginda, mineyi erozyona karsi daha iyi korudugu raporlanmistir [80].
CPP-ACP kremleri de erozyona kars1 korumada kullanilan bir baska materyaldir. Kalsiyum ve
fosfat iyonlar1 asidik ortamda salindiginda, ortami tamponlayarak plak pH’in1 dengeler ve
demineralizasyonu 6nlemede etkili olur [83]. CPP-ACP kreminin hem tek basina hem de 900
ppm floriir ile birlikte erozyona etkisinin incelendigi calisma raporlandigi {iizere, iki
uygulamada da yumusamis minede remineralizasyon gbézlemlendigi ancak, floriir ile birlikte
olan uygulamada remineralizasyon miktarinin daha fazla saglandigi anlasgilmistir [84]. Rezin
ile kaplama da erozyon tedavisindeki bir diger yontemdir.

Yapilan bir klinik caligmaya gore, erozyon sonucu dentinin agiga ¢iktig1 bolgelere
dentin bonding sistemlerinin uygulanmasi dis asinmasina karsi korumada etkili bir yontemdir
[85]. Dis yiizeylerine uygulanan dentin bonding ajanlar ile floriir igerikli soliisyonlarin
karsilastirildig: calismanin raporuna gore Seal & Protect (Dentsply, UK) dis ylizeyini belirgin
sekilde daha iyi korudugu gosterilmistir [85]. Seal & Protect (Dentsply, UK) benzeri diisiik
viskoziteli ajanlarin, dentin tiibiillerinin i¢ine akarak mekanik tutunum kazanmalarindan
kaynkali bonding ajan dentin ylizeyinden uzaklagsa bile yiizeyin altindaki tabakada kalarak
asitlere kars1 koruyucu etkisini devam ettirebildigi sunmustur [85].

7. COCUKLARDA DENTAL EROZYON VE KORUYUCU UYGULAMALAR

Glinlimiiz sartlarinda hazir gidaya ve atistirmaliklara ulagimin kolaylasmasinin ve tercih
edilmesinin etkilerini en ¢ok yasayan yas grubu ¢ocuklardir. Bu yasam tarzi nedeniyle dental
erozyon, ¢ocuklarda en sik karsimiza ¢ikan aginma bi¢imidir.

7.1. DENTAL EROZYONUN FARKLI YAS GRUPLARINDAKI PREVALANSI

Dental erozyona dair yapilmis olan prevalans calismalarinin sonuglart oldukca
farkliliklar gostermektedir. Bunun sebebi, calismalarin farkli popiilasyon ve beslenme
aliskaliklarina sahip toplumlar {izerinde yapilmasindan kaynaklidir.
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Avustralya’da 6-12 yas arasi ¢cocuklar ve ebeveynleri lizerinden yapilan bir ¢alismada,
incelenen vakalarin %66’sinda erozyon sebepli lezyon bulunmasina ragmen ebeveynlerin
yalnizca %17’sinin bu duruma dair farkindalig1 oldugu belirtilmistir [96].

Ingiltere’de yapilan incelemelerde ise siit dislerdeki erozyon prevalansi %8-65 arasi
saptanmistir [97,98]. Almanya’da 8-11 yas grubu arasi ¢ocuklarda dental erozyonun %71
oraninda oldugu goriilmiistiir [99].

Ulkemizde uygulanan incelemelerde ise dental erozyon prevalansi; 6-12 yas arasi
cocuklarda %25 [100], 13-15 yas arasi grupta %52 [101], 11-15 arast grupta %25,9 oraninda
bulunmustur [102].

7.2. COCUKLARDA EKSTRENSEK ASIT KAYNAKLARI

7.2.1. ASIDIK ICECEKLER

Asiditesi yliksek igeceklerin yogun tiiketimi, dental erozyona yol acan ekstrensek
faktorlerin basinda gelen sebeptir [58]. Gazli i¢ecekler, meyve sulari, sporcu igecekleri gibi
icecekler, bakterilerin biiylime hizini diistirmek ve ferah bir tat olusturmak i¢in yogun asidik
yapida tretilmektedir (pH<4). Bu yiksek asiditeye sahip igeceklerin disler ile temas1 sonucu
demineralizasyon baglamaktadir [103].

2-9 yas arasi ¢ocuklarda tiiketilen asidik icecekler diyetlerinde yer alan ilave sekerin
%46’s1n1, 11-12 yas grubu ¢ocuklarda ise yarisini olusturdugu belirtilmistir [104].

Tablo 1’de tiiketimi yaygin olan bazi asidik igeceklerin pH degerleri bulunmaktadir
[105,106].

Karbonath Meyve Diger
icecekler pPH sulan pPH icecekler PH
Kola 27 | Portakal o4 rcetea 3.0
suyu
, Greyfurt Fanta
Pepsi 2.7 suyL 3.2 portakal 2.9
3.2- Kizilcak 2.3-
7-Up 3 SuvU 75 Red Bull 3.4
Sprite 2.6 Elma suyu 3.4 Kahve 24-3.3
Limonlu Uziim .
Nestes 3.0 SuyU 3.4 Sivah cay 4.2
Havug 4.9
suyu

Tablo 1: Tiiketimi yaygin bazi asidik iceceklerin pH degerleri [105,106]

7.2.2. ASIDIiK YiYECEKLER

Basta narenciye grubu olmak iizere, tursular, domates icerikli soslar, cipsler gibi
besinler asidik yiyecek grubunda incelenebilir. Bu grup besinler eroziv etkiye sahiptir. Glinde
iki kereden daha fazla turuncgil tiiketen bireylerde, bu tiiketimi daha az yapan bireylere oranla
37 kat daha fazla erozyona rastlandigi belirtilmistir [107].
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Tablo 2°de tiiketimi yaygin olan bazi asidik yiyeceklerin pH’lar1 bulunmaktadir

[103,108].

Meyveler pH Meyveler Ph Diger Besinler pH
Elma 2.935 Portakal 2.84.0 Yodurt 3.84.2
Kayssi 3.236 Seftal 3.14.2 Meyvell receller 3.04.0
Visne 3.2-4.7 Armut 3.44.7 Ketcap 37
Uziim 3.34.5 Ananas 3.34.1 Mayonez 3.8-4.0

Greyfurt 3.035 Erik 2.84.6 Salatalik tursusu 2.53.0
Limon 1.824 Cilek 3.04.2 Fermente sebzeler 3.95.1

Tablo 2: Tiiketimi yaygin baz asidik yiyeceklerin pH degerleri [103,108]

7.2.3. ASIDIK iLACLAR

Asiditesi yiiksek ilaglarin uzun donem kullanimi dislerde erozyon lezyonlarina
sebebiyet verebilmektedir [109]. Bu tablo ¢ocuklarda ¢ogunlukla likit veya efervesan tablet
formundaki ilaclarin asiditesinden kaynakli ortaya ¢ikar.

Gunimuzde C vitamini takviyelerinin popiilerlesmesi ile bu takviyelerin dise olan etkisi
de sik gbézlenmeye baslanmistir. C vitamini takviyeleri yiiksek asiditeye sahiptir ve tiiketim
sekli sebebiyle dis yiizeylerine dogrudan temas etmesiyle erozyona yol agar [109,110]. C
vitamini takviyesi kullanan ¢ocuklarda erozyon riskinin, kullanmayanlara oranla 4,7 kat daha
fazla oldugu belirtilmistir [111].

Cocukluk doneminde uzun siiregte kullanilan analjezikler, antibiyotikler,
kardiyovaskiiler ve gastrointestinal ilaglar, antipsikotikler, antiemetikler, potasyum takviyeleri
ve astim ilaglarinin da pH seviyelerinin diisiik olmasi1 sebebiyle erozyona yol agmakta oldugu
bildirilmistir [112,113,114,115].

7.3.YASAM TARZI VE ALISKANLIKLAR

Bebeklikte edinilen yanlis beslenme aligkanliklart dental erozyonun tetikleyicisi
olabilir. Biberon kullanimi, mesrubatlarin dislerle uzun siireli temasi yeni siiren siit dislerinde
erozyon olusumuna sebep olabilmektedir [116]. Ozellikle yatakta biberon kullanimi yapan
cocuklarda, ge¢ saatlerde asidik igeceklerin tiiketimi ve azalmig tiikiiriik hizindan kaynakli
olarak erozyon tahribiyetinin arttig1 belirtilmektedir [58].

Bunlar disinda sik¢a pH ayarlamasi uygun olmayan havuzlarda yiizen ¢ocuklarda da
dental erozyonla karsilasildigi belirtilmistir [117].

7.4.SUT DISLERINDE EROZYONUN KLINIiK GORUNTUSU

Siit dislerinde erozyonla en sik karsilasilan alanlar, azilarin okluzal yuzleri ve Ust
kesicilerin palatinal ve insizal yilizeyleridir. Az dislerinin tiiberkiil egimlerinde simetrik olarak
gorilen dentin agilmalar1 yaygin olarak fincan ya da kase bigiminde lezyonlar olarak
tanimlanirlar [105].

2000 yilinda O’Sullivan tarafindan erozyonunu kaydedilmesi amaciyla bir indeks
olusturulmustur (Tablo 3).
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Erozyonun yerlesim yeri Her bir dis icin erozyonun siddet derecesi
Kod A Sadece lingual ya da bukkal Kod O Normal mine
Kod B Sadece labial ya da palatinal Kod 1 Mat gériiniimde mine-kontur kaybi yok
Kod C Sadece insizal ya da okluzal Kod 2 Sadece mine kaybi-yiizey konturunun kaybi
Kod D Labial ve insizal/okluzal Kod 3 Dentinin aciia ¢ikbd mine kaybi
Kod E Lingual ya da insizal/okluzal Kod 4 Mine ve denin kaybi
Kod F Cok sayida yiizeyi igeren Kod 5 Pulpanin da acifia giktigi mine ve dentin kaybi

Kod 9 Dederlendirilemeyen disler (Gr: PCK)

Etkilenen yiizey alam

Kod - | Yiizeyin yansindan azi _etkilenmis
Kod + | Yizeyin yansindan fazlasi etkilenmis

Tablo 3: Erozyonun kaydedilmesi amaciyla kullanilan O’Sullivan indeksi [105]

741. SUT VE SUREKLI DISLERDE DENTAL EROZYONUN FARKLI
GORULMESININ SEBEPLERI

Yapisal farkliliklara sahip olmasindan dolay: siit disleri siirekli diglere oranla dental
erozyona daha yatkindir. Dental erozyon neticesindeki dentin tutulumu, daha ince mine yapisi
ve morfolojik farkliliklar sebebiyle siit dislerinde siirekli dislere oranla daha hizli gergeklesir.
Bu geng dislerde pulpa odalarinin genis olmasindan dolay1 erozyon kaynakli pulpanin agiga
cikmasi ve enfeksiyona daha sik rastlanilmaktadir. Siit diglerinin minesinin mikrosertligi stirekli
dislere gore daha azdir ¢linkii mineralizasyon daha diisiik seviyededir ve kristalit yapiya
sahiptir. Siit disinin minesi siirekli dislere oranla daha fazla su igerir ve daha gegirgen yapidadir
[118]. Bu farkliliklardan kaynakli olarak dental erozyon siit dislerinde siirekli dislere oranla
daha hizli ilerler.

Siit disinin minesi lizerinde olusan pelikilin formasyon hizi basta yavastir. Tutunma
stirecinde srekli disin minesi tizerinde olusan pelikilin iigte birine karsilik gelen bir kalinlikta
final formunu alir. Aminoasit kompozisyonundaki farkliliklar da siit ve strekli disin minesi
tizerinde olusan kazanilmis pelikil i¢erisinde farkli tipte ve miktarda protein olusumunun nedeni
olabilir [119].

7.4.2. DENTAL EROZYON, MINE HIPOPLAZISi VE CURUK ILIiSKiSI

Mine hipoplazisi ya da defektler nedeniyle mineralizasyonun bozulmasi, asit sebepli
olan ¢dziinmeyi arttirabilmekte ve dental erozyon i¢in risk olusturabilmektedir. Yakin yillarda
yaslar1 6-15 arasindaki 714 ¢ocuk hastanin degerlendirilmesiyle yapilan bir ¢aligmada, hem siit
hem siirekli dislenmede dental erozyonla mine hipoplazisi arasinda iligki oldugu saptanmistir
[120].

Ciriik ve erozyonun etiyolojisi farkli olsa da ikisi de tiikiiriik miktar1 ve akis hizinin
etkisi altindadir ve kronik seyirlidir [121]. Dis ¢lirigii bulunan ¢ocuklarda, siit ve siirekli
dislerde dental erozyon olusum oraninin digerlerine gore ¢ok daha fazla oldugu
gozlemlenmistir [111,120,121].

Cocuklar tarafindan sikca tiiketilen ve yukarida anlatildig: gibi eroziv etkiye sahip asitli
yiyecek ve iceceklerin biiyiik cogunlugu karyojenik yani disin ¢iiriime siirecine katkida bulunan
icerige sahiptir [111,121]. Beslenme duzenini non-karyojenik olarak duzenleyemeyen
cocuklarin ayni sekilde non-eroziv bir diyeti siirdiirmesi de miimkiin olamamaktadir. Bu
hastalarda hem erozyon kaynakli hem de karyojenik dis dokusu kaybi goriilebilmektedir.
Cirigiin varligi, erozyon varligi ile iliskili oldugu gibi erozyona sebep olan bir faktor olarak da
gorilmektedir [111].
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Dental erozyon ile dis ¢liriigii arasinda oldugu diisiiniilen bir baska iliski de asidofilik
Streptococcus mutans bakterilerinin asidik agiz ortaminda gelisiminin arttigindan yola
cikilarak, hastanin ¢lirige yatkinliginin da artmasidir [122].

7.5.COCUKLARDA DENTAL EROZYONDAN KORUNMA

75.1. TUKURUGUN ROLU

Tiikiirtik, pelikil formasyonu da dahil birgok yoldan mineyi erozyona karsi korur.
Tiikiirigiin akis hiz1 da disi ¢iiriik ve erozyona 6nemli faktorlerdendir. Tukdrukteki kalsiyum,
florur ve fosfat depozisyonu araciligiyla, eroziv ajanin temizlenmesi veya notralize
edilmesinden sonra, yumusamis minenin bir kisminin remineralizasyonunun saglandigi
distiniilmektedir [105,110]. Buradan yola ¢ikarak, benzer beslenme aligkanliklarina sahip
bireylerde olusan dental erozyon boyutuna dair farkliliklar, tiikiiriigiin miktar1 ve niteligindeki
farkliliklar ile agiklanabilir [110].

Dental erozyondan korunmada; risk faktorlerinin belirlenmesi, aginmanin erken teshisi,
hasta ve ebeveynlerinin konuya dair bilgilendirilmesi ve gerekli olan davranis degisikliklerine
gidilmesi bir baglangi¢ noktasidir.

Risk faktorlerinin intrensek mi ekstrensek mi oldugu ayirt edilmelidir. Tukirlk,
kazanilmig pelikil, disin yapisi, beslenme aligkanliklari, agiz hijyeni gibi faktorler iyi
degerlendirilmelidir [73].

Hasta anamnezi dikkatli alinmali ve iyi degerlendirilmelidir. Asidik icerikli veya
tikiirik tizerinde etki gosteren bir ilacin kullaniminin olup olmadigi &grenilmelidir [123].
Erozyona sebebiyet veren faktoriin intrensek olduguna isaret eden semptomlar varsa hasta,
konunun uzmani bir hekime sevk edilmelidir.

Hastalara ve ebeveynlerine dental erozyona dair risk faktorleri ve alinabilecek dnlemler
hakkinda egitici brosiirler verilmesi dental erozyondan korunmada oldukg¢a yararli bir
yontemdir. Hastanin  beslenmesinden kaynakli olabilecek erozyon kaynaklarinin
belirlenmesinde ise ebeveyn tarafindan yapilacak bir diyet analizi faydali olacaktir [124].

Hasta ve ebeveynleri, hangi besinlerin eroziv potansiyel tasiyabilecegine dair
bilgilendirilmelidir. Asidik besinlerin tiikketiminin azaltilmasi1 ve sadece yemek saatleriyle
sinirlandirilmasi tavsiye edilmelidir. Clinkii yemek zamaninda tiikiiriik akis1 ve tamponlama
kapasitesi en yliksek seviyededir. Asidik icecekler tiiketildiginde kalsiyum, fosfat, floriir ve
ksilitol icerigi yiiksek olanlarin tercih edilmesi 6nerilmelidir. Ogiinlerin, ag1z i¢i pH’1 ndtralize
etmek adina peynir, siit gibi gidalarla bitirilmesi 6nerilmelidir. Asitli besin tuketiminden sonra
su i¢ilmeli ya da ag1z calkalanmalidir [12,125].

Dental erozyon agisindan risk tasiyan hastalara yumusak killi dis fir¢alarinin, diistik
abraziv ozellige ve yiiksek floriir oranina sahip dis macunlarinin kullanimi 6nerilmelidir. Dis
firgalama zamaninin optimumu, asidik maddelere maruz kalmadan oncedir. Asidik gidalarin
tiketimi veya kusma gibi eroziv durumlarin hemen ardindan yapilmamali, bir siire
ertelenmelidir. Erozyona neden olabilecek olaylardan sonra dis fir¢alama ihtiyact
duyuldugunda en az 30 dk beklenerek asit atagina maruz kalan dis yiizeyine toparlanmasi i¢in
stire taninmalidir [103].
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Floriirlii ajan kullanimiyla aside kars1 direng arttirilabilir. Giincel klinik ve laboratuvar
caligmalarda , portakal suyu tiiketiminin sebep oldugu mine kaybini1 azaltmada, 5000 ppm
flortirli dis macunlarmin, 1450 ppm floriirlii olanlara gore belirgin olarak daha fazla etki
gosterdigi goriilmiistiir [126]. Bir baska laboratuvar calismasinda, piyasadaki bircok dis
macunun erozyonu 6nleme tizerine etkisi degerlendirilmis ve floriiriin yaninda arjinin de igeren
dis macunlarimin erozyona karsi korumada daha etkili oldugu sonucuna varilmistir [127].

Seker igermeyen sakizlarin ¢ignenmesiyle de tiikiiriik akis hizinin artmasi sayesinde
remineralizasyon yoniinde arttirici etki gosterebilecegi belirtilmistir [128]. Kazein fosfopeptit-
amorf kalsiyum fosfat (CPP-ACP) uygulamalari da minenin demineralizasyona kars1 direncini
arttirmak amaciyla kullanilabilen bir diger yontemdir. CPP-ACP’nin, dis yiizeyinde kalsiyum
fosfat gorevi yapar ve kalsiyum ile fosfat agisindan asir1 doygunluk halini siirdiirerek
demineralizasyonu engelleme ve remineralizasyonu arttirma yoniinde rolii vardir. CPP-ACP
piyasada 2 formda bulunur: sekersiz sakiz formu (RecaldentTM , Recaldent Pty Limited,
Cadbury Japan Limited,Adams Division) ve Tooth Mousse (GC Corporation, Itabashi-ku,
Tokyo, Japan) adiyla bilinen topikal uygulanan krem formudur. Bu iiriinler ¢ocuk hastalarda
dental erozyonun onlenmesi ve idaresinde, Ozellikle topikal floriir ajanlari ile birlikte
kullanildiginda sinerjik bir etki yaratarak kayda deger avantajlar saglamaktadir [129].

Asiditesi yiiksek iceceklerin yapisina fosfat ve kalsiyum eklenmesi bu igeceklerin
erozsv potansiyellerini kayda deger miktarda diisiirmektedir [130]. Yapilan bir incelemede, 40
mmol/l kalsiyum ve 30 mmol/l fosfat eklemesi yapilan portakal suyunun eroziv potansiyelinin
azaldig1 goriilmiustiir [131].

7.6.COCUKLARDA DENTAL EROZYONUN TEDAVISi

Hasta veya ebeveynin oncelikli talebinin estetigin geri kazandirilmast mi yoksa dis
tizerindeki hasssiyetin azaltilmast m1 oldugu 6grenilmeli ve tedavinin planlamasinda Oncii
olmalidir. Lazim goriilen koruyucu 6nlemler saglandiktan sonra kalan dis dokusunun sagliginin
korunmasi i¢in cesitli tedavi prosediirleri bulunur. Bunlar; dentin bonding ajanlarii rezin
restorasyonlar ve ¢esitli protetik uygulamalardir.

Siit dislenme doneminde, hastanin herhangi bir semptomu yoksa restoratif bir
uygulamaya liizum yoktur. Fakat dislerde hassasiyet baglamissa, erozyonun goriildiigi kiigiik
alanlar rezin materyaller ile Ortiilenebilir. Cam iyonomer simanlari, asitler karsisinda
erozyona/coziinmeye yatkin olduklar1 i¢in erozyona maruz kalmis dislerde uygulamalari
onerilmemektedir [132].

Erozyonun goriildiigii alan daha biiyiik ise; 6n dislerde kompozit kuronlar, arka dislerde
paslanmaz ¢elik kuronlar gerekebilir. Semptomlarin siddetli oldugu vakalarda, semptomlara
sebebiyet veren disin ¢ekimi de endike olabilir [125].

Dental erozyona sahip tim hastalar, etiyolojik faktorler, hastaligin siddeti ve ilerleme
diizenine bagli olarak diizenli araliklarla kontrole tabii tutulmalidir. Kontrol randevularinda, dis
dokusunda yeni olusan kayiplar, mevcut restorasyonlarin durumu degerlendirilir ve hastanin
yasam tarzi ve davranis degisikliklerini siirdiirmesi i¢in motivasyonu saglanir.

8. EROZYONUN ONLENMESINDE ANTIASIT iILACLARIN ETKISI

Dental erozyona sebebiyet veren intrensek faktorlerden biri de gastrointestinal
hastaliklardan kaynakli gastrik asitlerin siirekli agiz ortamina tasinmasidir. Gastrointestinal
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hastaliklarin bu dezavantajlarinin yani sira, hastaliklarin tedavisinde kullanilan antiasit ilaglarin
agiz ortamini noétralize ettigi ve bu hastaligin dogurdugu sorunlara olumlu yonde etKisi
bulundugu belirtilmektedir [93].

Antiasit ilaglar, gastrik sivi igerisinde ¢6ziildiiklerinde hidroklorik asidi nétralize eden
anyonlart agia c¢ikaran inorganik tuzlardir. Antiasitlerin klinik uygulamasi, gastrik siviy1
noétralize ederek mide pH’mi yiikseltmeye dayanir. Boylece asiditede azalma olusur [94].
Dolayisiyla agiz ortamindaki denge de devam ettirilebilir.

Yapilan ¢aligmalarda [95], saglikli agiz yapilarina sahip bireylerin asitle ¢alkalama
yaptiktan sonra antiasit ilag kullaniminda, asidik olan agiz ortaminin baziklestigi
gorulmektedir.

Tablo 4’te gastrointestinal hastaliklarin tedavisinde kullanilan ilaglarin HCO3 degerleri
karsilastirilmistir.

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

B 12.08 9.68 108 10.46 10.09 10.08 10.46 9.96 9.98 10.64
B 12.59 11.31 11.56 126 11.38 11.93 10.53 10.84 10.91 11.46

C 18.97 15.44 20.63 25.86 18.63 15.01 18.08 11.74 16.72 18.46

Tablo 4: Antiasit ilaglarin HCO3 degerlerinin karsilastirilmasi (1) Protab tablet, (2)
Gaviscon tablet, (3) Talcid tablet, (4) Kompensan tablet, (5) Gaviscon stispansiyon, (6)
Talcid stspansiyon, (7) Mucaine tablet, (8) Asidopan tablet, (9) Asidopan stispansiyon,
(10) Mucaine suspansiyon. (A) bireylerin tiikiiriik pH 1 ve HC03 degerlerini tespit
etmek amaciyla, 2 dk. siire ile parafin cignetilmek suretiyle, 10 ml'lik tiiplere 5 ml'lik
tilkkriik icerigi toplanmis degerler, (B) gastrointestinal rahatsizliklara sahip bireylerdeki
gastrik sivi sebebiyle agiz ortamindaki asiditeyi taklit etmek amaciyla hazirlanan pH =
3.2 HClI ile bireylerin agizlar1 2 dk. siireyle calkatildiktan sonra parafinle 2 dk. ¢igneme
yaptirilarak, biriken tiikUriik icerigi steril tiiplere aym miktarda toplandigindaki deger,
(C) antiasit ilaglarin etkisini belirlemek i¢in firmanin 6nerdigi tek kullanimhk doz 2 dk
siireyle uygulandiktan sonra parafin ¢ignetilip tiikiiriik toplandigindaki deger [95]

Tablo 5 ve Tablo 6 iizerinden yapilan degerlendirmede, antiasit ilaglarin tablet formu
uygulandiginda HCO3 degerlerinin Kompensan ve Talcid i¢in en optimum oldugu
goriilmektedir. Ayni ilaglarin siispansiyon formu uygulandigindaysa Asidopan ve Gaviscon’un
HCO3 degerlerinde etkinligin daha fazla oldugu goriiliiyor.

1 2 3 4 5 6

A 1208 968 108 1046 1046 996
B 1259 1131 1156 126 1053 10.84
C 1897 1544 2063 2586 18.08 11.74

Tablo 5: Tablet olarak uygulanan antiasit ilaglarm HCO3 degerleri (1) Protab, (2)
Gaviscon, (3) Talcid, (4) Kompensan, (5) Mucaine, (6) Asidopan [95]
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A 10.08 10.08 9.98 10.64
B 11.38 11.93 10.91 11.46
C 18.63 15.01 16.72 18.46

Tablo 6: Siispansiyon seklinde uygulanan antiasit ilaclarin HCO3 degerleri (1) Gaviscon,
(2) Talcid, (3) Asidopan, (4) Mucaine [95]

Bu ilaglarin pH degerleri incelendigindeyse (Tablo 7), tablet formdakilerden Protab ve
Kompensan en iyi pH derecesini gosterirdikleri goriilmiis. Ayni ilaglarin siispansiyon formlari
uygulandiginda ise Asidopan ve Mucaine’in pH degerlerini daha ¢ok yiikseltmistir.

1 2 3 “ 5 6 7 8 9 10
A 7.22 7.19 7.13 7.28 71 717 7.12 742 6.99 712
8 713 7.07 7.06 71 6.98 7.03 6.98 6.99 6.89 6.99
Cc 7.65 745 7.53 783 746 7.49 7.53 74 749 7.56

Tablo 7: Antiasit ilaclarin pH degerlerinin karsilastirilmasi (1) Protab tablet, (2) Gaviscon
tablet, (3) Talcid tablet, (4) Kompensan tablet, (5) Gaviscon suspansiyon, (6) Talcid
stispansiyon, (7) Mucaine tablet, (8) Asidopan tablet, (9) Asidopan suspansiyon, (10)
Mucaine suspansiyon [95]

Antiasit ilaglarin tablet ve siispansiyon formlar1 arasinda yapilan karsilastirmada pH
degerleri Talcid tablet ve Mucaine siispansiyonda en yiiksek pH degerine ulasabilmektedir.

Genel olarak degerlendirildiginde, kullanilan tiim antiasit ilaglar igin HCO3 degerlerinin
sirastyla Kompensan ve Talcid tabletlerde ayrica Mucaine slispansiyonda en yliksek degerlere
ulastig1 gbzlemlenmistir. Bu degerlendirme pH i¢in yapildiginda ise yine sirasiyla Kompensan
ve Talcid tabletler ile Mucaine stispansiyon en etkin olarak gortlmektedir [95].

HCO3 ve pH degerleri birlikte incelendiginde asit ile ¢calkalama sonucu olan degerler
ile, antiasit ilaglar1 ile galkalama ya da ¢igneme islemi sonucu bulunan degerler arasinda
istatistiki olarak anlamli farkliliklar bulunmustur (p<0,05) [95].

Sonug olarak gastrointestinal hastaliklara sahip bireylerin en kisa siirede bir uzmana
danisarak tedavi gormeleri ve tedavi amaciyla verilen ilaglar1 da semptomlar ortaya c¢iktiginda
vakit gecirmeden kullanmalar1 gerek agiz sagligi ve erozyon olusumunun engellenmesi
acisindan biiyiik 6nem tagimaktadir.
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9. SONUC

Bu derlemede; dental erozyonun tanimi, etiyolojisi ve dental erozyona sebebiyet
verebilecek faktorlere deginilmistir. Bu faktorler g6z oOninde bulundurularak bireyin,
derlemede yer verilen 6l¢limlere gore erozyon degerlendirmesi yapilarak, tedavi planlamasinin
cesitliligine yer verilmistir. Derlemede bahsedilen dental erozyondan korunma yontemleri ile
bireyin siirece kars1 bilinglenmesi hem bireylerin hayat kalitesinde arttiric1 yonde etki yapacak
hem de tedavi siirecini kolaylastiracaktir.
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