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Özet 
Dentin hassasiyeti, kimyasal, termal,  mekanik, ozmotik ve buharlaştırıcı uyaranlara cevap olarak artan, açığa çıkmış dentin 
dokusunda ortaya çıkan, herhangi bir diş hasarı veya patolojisi ile açıklanamayan kısa süreli, keskin ve lokalize bir ağrı ile 
karakterizedir. Kesik dişler, tüberkül kırıkları, çatlak dişler, çürük ve kenar uyumsuzluğu/sızıntısı gibi dentinin açığa çıktığı ve 
hassasiyete neden olan benzer semptomlarla ayırt edici tanının doğru konabilmesi çok önemlidir. Doğru bir ayırıcı tanı için dikkatli 
klinik muayene ve ayrıntılı bir anamnez alınması gereklidir. Klinisyenlerin dentin hassasiyeti için uygun tedavi uygulamalarını 
belirlemeleri, tedavi edici ve koruyucu önerilerde bulunmaları gereklidir. Ayrıca, dentin hassasiyetinin tedavisinde diş tedavisinin de 
dikkate alınması gereklidir. Bu makalede yayınlanmış literatürler gözden geçirilerek dentin hassasiyetinin tanımı, yaygınlığı, 
epidemiyolojisi, mekanizması, etiyolojisi, teşhis ve tedavi planlaması tartışılacaktır.  

Anahtar sözcükler: Dentin hassasiyeti, etiyoloji, teşhis, tedavi planlaması 
 
Abstract 
Dentin hypersensitivity is characterized by short, sharp pain arising from exposed dentin in response to stimuli—typically thermal, 
evaporative, tactile, osmotic, or chemical—that cannot be attributed to any other dental defect or pathology. Differential diagnosis 
is essential in order to exclude other conditions with similar symptoms where dentin is exposed and sensitive, such as chipped 
teeth, fractured cusps, cracked teeth, caries, and restorations with marginal deficiencies/leakage. Arriving at a correct differential 
diagnosis requires careful clinical examinations and a thorough dental history. Clinicians must determine appropriate treatment, 
and provide treatment and preventive recommendations for dentinal hypersensitivity. Consideration should also be given to 
treating dentinal hypersensitivity associated with dental treatment. This paper will review the published literature and discuss the 
definition, prevalence, epidemiology, mechanism, aetiology, diagnosis and management of dentin hypersensitivity. 
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Giriş 

Dentin hassasiyetinin tanımı 

Dentin hassasiyeti (DH), kimyasal, termal,  
mekanik, ozmotik ve buharlaştırıcı uyaranlara 
cevap olarak açığa çıkmış dentin dokusunda 
ortaya çıkan, uyaranın ortadan kalkması ile 
kaybolabilen, herhangi bir diş hasarı veya 
patolojisi ile açıklanamayan kısa süreli, keskin 
ve lokalize bir ağrı olarak tanımlanmaktadır.1,2 
Herhangi bir dental defekt veya patolojiye bağlı 
olarak gelişen ağrı semptomları ile DH sonucu 
oluşan ağrının teşhis aşamasında ayırt edilmesi 
doğru tedavi planı için gereklidir.3,4 Dentin 
hassasiyeti gerçek bir hastalıktan daha çok, 

açıktaki dentin yüzeyinde uyarı iletimi 
sonucunda oluşan bir semptom kompleksidir.5  

Dentin Hassasiyeti Mekanizmaları 

Günümüzde dentin stimülasyonundan sorumlu 
pulpal nosiseptörlerin hidrodinamik bir meka-
nizma tarafından aktive edildiği yaygın olarak 
kabul görmektedir. Bu mekanizmaya göre 
dentin kanalları içerisindeki sıvının içeri veya 
dışarı doğru hareketi dentinal ve pulpal sinir 
uçlarını stimule etmektedir.6 Dentin kanallarının 
ağız ortamına açıldığı dentin yüzeyleri, dentin 
sıvısı akışı için artmış potansiyele sahiptirler ve 
sonucunda DH gelişimi için de risk oluştururlar. 
Şiddetli soğuk veya sıcak uyarının, hava ile 
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kurutmanın, sond ile dokunmanın ve hidrostatik 
basıncın intradental A liflerinin aktivasyonuna ve 
bu uyaranların da dentin kanalları içerisindeki 
sıvının hareketine neden olduğu deney hay-
vanları üzerinde yapılan bir çalışmada gösteril-
miştir.7 Uyarının periferal dentinden pulpa 
dentin sınırındaki duyusal reseptörlere nasıl 
iletildiği tartışılmakta ise de dentin hassasi-
yetinin meydana gelişinin açıklığa kavuştu-
rulmasında bugüne kadar; odontoblast reseptör 
teorisi, doğrudan sinir sonlanması teorisi ve 
hidrodinamik teori olmak üzere üç hipotez des-
tek görmüştür5. Odontoblast reseptör teorisine 
göre, odontoblastların dentin kanalları içerisin-
deki odontoblastik uzantılarının dentinde resep-
tör mekanizması olarak çalıştıkları kabul edilmiş 
ancak dentinde odontoblastlar aracılığıyla bir 
reseptör mekanizması olduğu kanıtlanama-
dığından, ağrının doğrudan pulpa içerisindeki 
sinirlerin uyarılması sonucu oluştuğu düşünülen 
bu teori kabul görmemiştir.5,8  

Doğrudan sinir sonlanması teorisine göre, uya-
rının oluşmasında doğrudan pulpanın sorumlu 
olduğu; ısısal, kimyasal veya mekanik uyarılarla 
doğrudan pulpa içerisindeki sinir lifleriyle iliş-
kide bulunan dentin kanalları içerisindeki sinir 
uçlarının uyarıldığı belirtilmiştir.8 Açık sinir uçla-
rına uygulanan lokal anesteziklerin ağrı iletimini 
tamamen durdururken, açık dentin yüzeylerine 
uygulanan lokal anesteziklerin ağrı oluşumunu 
durduramaması nedeniyle hassasiyet mekaniz-
masının bu teoriye de bağlı olamayacağı bildiril-
miştir.9  

Günümüzde yaygın olarak kabul gören teori 
hidrodinamik teoridir. İlk olarak Brännström ve 
Astrom10 tarafından ileri sürülen bu teoriye 
göre, her türlü uyarı dentin kanalları içerisindeki 
dentin sıvısının hidrodinamik hareketi ile pul-
paya iletilmektedir. Pulpal basıncın ağız içi 
basıncından daha yüksek olması nedeniyle, 
fizyolojik olarak dentin kanallarından dışarı 
doğru bir sıvı akışı vardır. Sıvı akışındaki artış 
veya akış yönünün değişmesi odontoblastların, 
sinir uçlarının ve mekanoreseptörlerin defor-
masyonuna neden olabilmektedir. Akış hızı 
deformasyon boyutu ile doğru orantılı olup, 
sıcaklık dışındaki tüm uyaranlar dentin sıvısını 
dışarıya doğru hareket ettirirken, sıcaklık sıvının 

içeriye doğru hareketine neden olur. Soğuk 
uyaran, dentin kanallarındaki sıvının hızla dışarı 
doğru akmasına neden olduğu için en şiddetli 
ağrıyı oluşturan uyaran olarak bildirilmekte-
dir.11,12 Klinik uygulamalarda sıklıkla kullanılan 
hava spreyi dentinde buharlaşmaya neden 
olmakta ve sıvı kaybını telafi etmek için kapiller 
atraksiyon kuvvetleri harekete geçerek dentin 
sıvısını dışarı doğru hareket ettirmektedirler. 
Muayene sondu ise dentin sıvısını içeri doğru 
hareket ettirerek mekanoreseptörlerin uyarılma-
sına ve hassasiyet oluşumuna yol açar.13 Has-
sasiyete neden olan uyarı, dentin kanallarının 
geniş olduğu durumlarda dentin yüzeyinden 
iletilmeye daha yatkındır. Ağız ortamına açılmış 
ve geniş dentin kanallarının varlığı dentinin sıvı 
geçirgenliğini artırarak uyarı iletiminin artma-
sına ve ağrı oluşmasına neden olur. Makrosko-
bik olarak incelendiğinde hassas dentin ile 
hassas olmayan dentin arasında herhangi bir 
fark bulunmazken, mikroskobik olarak incelen-
diğinde hassasiyet gösteren dişlerin dentin 
kanallarının, hassasiyet göstermeyen dişlere 
göre 2 kat daha geniş oldukları ve yüzeyel den-
tinde kanal çapının 0.9 μm olduğu bildirilmiş-
tir.14 Kök dentininde kuron dentinine oranla 
daha az sayıda ve daha küçük çaplı dentin 
kanalı bulunmaktadır.15 Gerçekte DH, dentin 
kanallarının fonksiyonel ve anatomik çaplarıyla 
ilişkili olduğu kadar ortama açılmış dentin içe-
risindeki kanalların yoğunluğuyla da ilişkilidir. 
Absi ve ark.16 Taramalı Elektron Mikroskobu 
(SEM) ile dentinin morfolojik özelliklerini incele-
dikleri çalışmalarında hassasiyet gösteren diş-
lerde hassasiyet göstermeyen dişlere göre ~7–8 
kat daha fazla açık dentin kanalı bulunduğunu 
ve hassasiyet gösteren bölgelerdeki dentin ka-
nallarının pulpaya kadar açık olduklarını bildir-
mişlerdir. 

Dentin Hassasiyeti Etyolojisi ve İlişkili 
Faktörler 

Dentin hassasiyetinin etyolojisi multifaktoriyel 
olup, herhangi bir nedenle dentinin ağız 
ortamına açılması gerekmektedir. Dentinin ağız 
ortamına açılması mine dokusu kaybı ve/veya 
kök yüzeyinin açığa çıkması gibi nedenlerden 
dolayı oluşmaktadır. Mine dokusu kaybı genelde 
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abrazyon, erozyon, abfraksiyon, travma ve 
oklüzyon bozuklukları gibi nedenlerden dolayı 
oluşurken; kök yüzeyinin açığa çıkması perio-
dontal hastalıklar, periodontal cerrahi, yanlış diş 
fırçalama ve oklüzyon bozuklukları gibi neden-
lerden dolayı oluşabilmektedir.4,5,8,12,17 Dentin 
dokusunun açığa çıktığı her durumda hassasiyet 
oluşmamasında, açığa çıkmış dentin alanının 
yüzeyi, kalan dentin tabakasının kalınlığı, kök ve 
kuronal dentinin durumu, dentinden geçecek 
olan ajanın molekül büyüklüğü, periferde dentin 
varlığı ve pulpaya yakın yerlerde tamir dentini-
nin oluşumu önemli rol oynar.18,19  Gelişimsel 
olarak %30 oranında anatomik kuron üzerini 
kaplayan mine dokusu ile dişin kök yüzeyini 
örten sement dokusu servikal sınırda sıfıra 
doğru incelirler ve karşılaşırlar. Servikal sınırda 
sement dokusu %60 oranında bir miktar mine 
dokusunun üzerini örtüleyebilirken, %10 
oranında ise hemen minenin bittiği noktadan 
başlamamakta ve dentin dokusunun direkt ağız 
ortamıyla temasına neden olmaktadır. İşte bu 
olgularda servikal duyarlılığa rastlama olasılığı 
söz konusudur. Mine sement sınırındaki bu 
farklılık bireyin birçok dişinde ya da tek bir 
dişinde ve hatta bir ya da birden fazla dişinin 
servikal sınırları ya da bu sınırın yalnızca bir 
bölgesinde ortaya çıkabilir.11,13,17  

Dişeti çekilmesi hassasiyet semptomlarıyla ya-
kından ilişkili olup12,17 diş fırçalama alışkanlıkla-
rının dişeti çekilmeleri ile servikal defektlerin 
gelişmesini yüksek oranda etkilediği bildiril-
miştir.20 Diş fırçalaması sonucu servikal bölgede 
oluşan dentin abrazyonuyla sıklıkla karşılaşıl-
makta, diş fırçalama sıklığı, metodu, süresi, 
kuvveti ve fırçanın tipi, dişeti çekilmesinin 
boyutunu ve sert doku kayıplarının derecelerini 
etkilemektedir. Periodontal hastalıklar, perio-
dontal cerrahi, uygun olmayan okluzyon ve trav-
manın da dişeti çekilmelerine neden olabileceği 
bildirilmiştir.4 Yaşlı bireylerde dişeti çekilmele-
rine daha fazla rastlanabileceği ancak hassasiyet 
semptomlarının daha çok 30-39 yaşları arasında 
görülebildiği belirtilmiştir.21 Hassasiyetin oluşu-
mundaki bu farklılıkların, dentin sklerozu, se-
konder dentin yapımının azalması ve pulpa 
fibrozisi gibi pulpa ve dentinde yaşa bağlı 
gelişen farklılaşmalardan kaynaklanabileceği 
bildirilmiştir.21  

Okluzyon biçimi, bruksizm gibi parafonksiyonel 
kapanış veya alışkanlıklar sonucu oluşan 
abfraksiyon; beslenme içerikleri veya hatalı diş 
fırçalama gibi alışkanlıklar sonucu oluşan 
abrazyon; çevresel veya diyetle alınan asitler 
sonucu oluşan erozyon nedeniyle minede doku 
kayıpları ortaya çıkabilir ve genellikle bu 
durumlar bir arada görülerek sinerjistik etki 
yaratıp dentin hassasiyetini geliştirebilirler.4,8 

Dentin Hassasiyetinin Yaygınlığı 

Gelişmiş ülkelerde bireylerin kişisel oral hijyen 
bakımlarına özen göstererek dişlerini ağızla-
rında uzun süre tutabilmesi nedeniyle dentin 
hassasiyetiyle karşılaşma riskleri de artmak-
tadır.8 DH değişen derecelerde ırkları, sosyal 
sınıfları, meslek gruplarını, yaş ve cinsiyet 
gruplarını etkilemektedir. Dentin hassasiyetinin 
görülme sıklığının mevsimsel değişikliklerden 
etkilenebileceği belirtilmiş olup bu durumun ısı 
değişiklikleri sonucunda özellikle havanın ısın-
masıyla serinlemek için daha sık tüketilen asitli 
içeceklerin artan kullanımına bağlı olabileceği 
bildirilmiştir.17 Yapılan çalışmalarda farklı top-
lumlarda %4-74 arasındaki oranlarda DH görül-
düğü saptanmış olup (Tablo 1), bildirilen pre-
valans oranları arasındaki farklılıkların nedeni-
nin; çalışmalarda kullanılan farklı teşhis yöntem-
lerinden, ağız hijyen alışkanlıklarından, seçilen 
materyallerden ve çalışmaların yapıldığı yerden 
kaynaklanabileceği bildirilmiştir.8 Genellikle 
yapılmış olan çalışmalar hasta anketi ve klinik 
çalışmalar şeklinde olup, hasta anketlerinden 
elde edilen sonuçların klinik çalışmalara göre 
daha yüksek DH oranları sergilediği belirtil-
miştir.8 Genel olarak çoğu popülasyondaki DH 
görülme sıklığının %10-30 arasında değiştiği 
bildirilmiştir.8 Dentin hassasiyetinin genç 
yetişkinlerde en yüksek oranda prevalansa sahip 
iken artan yaşla birlikte bu prevalansın düştüğü, 
en fazla 20-40’lı yaşlarda görülmesinin en 
önemli nedeninin ise diş eti çekilmeleri olduğu 
gösterilmiştir.8,12,22 Daha sonraki dönemlerde 
DH yaygınlığının düşmesinin nedeni olarak 
dentin sklerozu, dentin kanallarının daralması, 
hidroksilapatit kristallerinin çökelmesiyle 
kanalların tıkanması ve geçirgenliğin azalması 
gösterilmektedir.8,12,17   Kötü  oral  hijyene  sahip  
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Tablo 1. DH prevalansı ile ilgili yapılan epidemiyolojik çalışmalar8 

 
Araştırmacılar, Yılı 

 

 
Ülke 

 

 
Yapıldığı yer 

 

 
Tipi 

 
Kişi sayısı 

 
Prevalans 

(%) 

Jensen, 1964   ABD Üniversite Klinik 3000 30 
Graf and Glase, 1977   İsviçre Muayenehane Klinik 351 15 
Flynn ve ark., 1992   İngiltere Üniversite Klinik 369 18 
Orchardson ve Collins, 1987  İngiltere Üniversite Klinik 109 74 
Fisher ve ark., 1992   Brezilya Üniversite Klinik 635 17 
Murray ve Roberts, 1994  Endonezya Belirtilmemiş Anket 1000 27 
Murray ve Roberts, 1994   ABD Belirtilmemiş Anket 1000 18 
Murray ve Roberts, 1994  Japonya Belirtilmemiş Anket 1000 16 
Murray ve Roberts, 1994   Fransa Belirtilmemiş Anket 1000 14 
Murray ve Roberts, 1994  Almanya Belirtilmemiş Anket 1000 13 
Murray ve Roberts, 1994  Avustralya Belirtilmemiş Anket 1000 13 
Chabanski ve ark., 1997   İngiltere Üniversite Klinik 51 73 
Irwin ve McCusker, 1997   İngiltere Muayenehane Anket 250 57 
Liu ve ark., 1998  Tayvan Üniversite Klinik 780 32 
Rees, 2000   İngiltere Muayenehane Klinik 3593 4 
Taani ve Awartani, 2002  S. Arabistan Üniversite Klinik 295 42-60 
Clayton ve ark., 2002   İngiltere Hava Kuvvetleri Anket 228 50 
Rees ve Addy 2002   İngiltere Muayenehane Klinik 4841 4.1 
Rees ve ark., 2003  Hong Kong Hastane Klinik 226 67.6 

 

 

toplumlara göre iyi oral hijyene sahip toplum-
larda prevalans daha yüksek olup, coğrafik 
farklılıklar, yaş, cinsiyet, meslek ve çevre ile ilgili 
değişkenlikler bireylerin beslenme alışkanlık-
larını, dolayısıyla da DH prevalansını etkileyen 
önemli faktörlerdir.23  

Genellikle DH kadınlarda erkeklere göre biraz 
daha fazla oranda görülmektedir.21 Bu durum 
kadınların erkeklere göre daha iyi oral hijyen 
sağlamaları ve diş fırçalama alışkanlıklarına daha 
bağlı olmalarıyla açıklanmaktadır. Seymour ve 
ark.24 kadınlarda diş ağrısına karşın daha düşük 
tolerans ve daha çok duyarlılık saptamışlar ve 
kadınların daha sık profesyonel yardım almak 
için gerekli yerlere başvurduklarını bildirmiş-
lerdir. Kadınların dişhekimlerine başvuru sayıları 
bu sebeplerden dolayı erkeklere göre daha fazla 
olduğundan kadınlardaki DH prevalansı daha 
yüksek oranlarda saptanabilmektedir. Ayrıca 
diyet farklılıkları, asitli yiyecek ve içeceklerin 
kadınlarda tüketiminin daha fazla olması da 
hassasiyetin bu cinsteki artışında belirleyici 
olmaktadır.19  

Diş fırçası aşındırmasına maruz kalan ve perio-
dontal hastalıklar sonucu dişeti çekilmelerinin 
ortaya çıktığı servikal bukkal dentinde (%85 
oranında) DH sıklıkla tespit edilse de, lingual, 
palatinal ve tüberkül yüzeylerde de dentin 
hassasiyetinin sıklıkla görülebildiği bildiril-
miştir.10,12,21   

DH görülme sıklığı, her iki çenede de kaninler 
ve küçük azılarda daha yüksektir ve özellikle sağ 
elini kullanan bireylerin sol tarafında daha yay-
gın olarak görülür.22 Orchardson ve Collins3 alt 
birinci büyük azıların ve üst kaninlerin dentin 
hassasiyetinden en sık olarak etkilendiklerini ve 
hassasiyete sahip dişlerin %68’inde belirgin bir 
şekilde gingival çekilme varlığını bildirmişlerdir. 
Liu ve ark.25 ise küçük ve büyük azıların hava ve 
dokunma uyarılarına karşı en hassas dişler 
olduklarını ve keserlerin en az hassasiyet 
gösteren dişler olduklarını bildirmişlerdir. 

Dentin Hassasiyetinin Ayırt Edici Tanısı 

Ağız ortamında karşılaşılan ağrı durumlarının 
çoğu dentin hassasiyetini taklit eden 
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semptomlar ortaya çıkarabilirler. Bu durum aynı 
ağızda hatta DH gösteren aynı dişte bile ortaya 
çıkabilir.23 Dentin hassasiyetine benzer 
semptomlar ortaya çıkararak DH tanısını zor-
laştıran dental patolojiler çatlak dişler, kırılmış 
restorasyonlar, restorasyon sonrası oluşan 
hassasiyetler, diş çürükleri, tüberkül kırıkları, 
marjinal sızıntı, okluzal travma, ileri pulpitis 
evreleri, diş eti çekilmeleri, palatogingival oluk-
lar, diş beyazlatmaları sonrası gelişen hassasi-
yet, kesik diş varlığı ve diş eti enflamasyon-
larıdır.5,13,17,26 Tedavide iyi bir sonuç alınabilmesi 
için bu faktörlerin iyi bilinmesi ve ayırt edici 
tanının doğru konabilmesi çok önemlidir. Ayırıcı 
tanının yapılmasının en zor olduğu durum 
“Çatlak Diş Sendromu” olarak bildirilmiş olup, 
klinik muayenede ara sıra veya devamlı şiddetli 
bir ağrı varlığı ile karakterizedir. Isısal 
uyaranlara özellikle de soğuğa karşı hassasiyet 
tipik olarak kendini gösterirken en önemli ayırıcı 
tanıyı, ağrının çiğneme ile başlaması ve bu 
durumun DH olan dişlerde çok nadir olarak 
görülmesi oluşturmaktadır.26 

Dentin Hassasiyetinin Tedavisi 

Dentin hassasiyetinin tedavisi, ağrı şiddetinin 
belirlenmesindeki zorluklar ve hastadan hastaya 
ağrı eşiğinin değişmesi gibi nedenlerden dolayı 
güçtür. Bu nedenle hastadan alınacak iyi bir 
anamnez ile birlikte klinik muayene, tedavi şek-
linin belirlenmesi bakımından oldukça önemli-
dir.12,27,28 Tedaviye başlamadan önce hekimin 
dentin hassasiyetinin ayırıcı tanısını yapması ve 
hastanın şikayetlerinin DH tanısını zorlaştıran 
dental patolojilerden (çürük, kırık dişler, travma 
vb) kaynaklanmadığına emin olması gerekmek-
tedir.29 

Hasta anamnezinde; sıcak–soğuk (özellikle soğuk) 
yiyecekler ve içeceklerin, ağızdan solumanın, 
tatlı yiyecek ve içeceklerin, dişin sentrik ve/veya 
dinamik oklüzyona girmesinin, çok kısa süreli 
bir irkiltici ağrıya neden olup olmadığı, sorgu-
lanmalıdır. 

Klinik muayenede ise; servikal bölgede açık 
dentin yüzeyi olup olmadığı kontrol edilmeli, 
gerektiğinde büyüteç gözlük kullanılarak mua-
yene yapılmalı ve şüpheli dişlerin, diğer 
dişlerden pamuk ile izole edildikten sonra hava 

spreyi ile veya sond ile servikal bölgelerinde 
hafif ve gerekirse biraz baskı ile dokunarak 
hassasiyet açısından değerlendirilmesi gerçek-
leştirilmelidir.30  

DH tanısı konulduktan sonra etiyolojik neden-
lerin saptanması ve ortadan kaldırılması ya da 
hidrodinamik teori mekanizmasına göre dentin 
kanallarının içindeki sıvı hareketini, kanal ağız-
larını tıkayarak veya üzerini örterek engellemek, 
izlenmesi gereken tedavi planı aşamalarını 
oluşturmaktadır.  

Eğer dentin hassasiyetine neden olan etiyolojik 
faktör eroziv bir lezyon ise; öncelikle hastanın 
beslenme alışkanlıklarının düzeltilmesi, tükü-
rüğün dişleri yıkamasındaki yetersizliğinin gide-
rilmesi, fluorürlü veya kalsiyum içerikli sakızlar 
ile fluorlu ağız gargaralarının kullandırılması 
hekimin öncelikli uygulamaları arasında yer 
almalıdır.30–32 Eroziv özelliğe sahip ajanlar ekso-
jen veya endojen kaynaklı olabilirler. Bu bakım-
dan detaylı bir anamnez alınması son derece 
önemlidir. Eğer eksojen asitlerin erozyona 
neden olduğu tespit edilirse, hastaya limonata, 
kola, meyve suyu vb. içeceklerin tüketilmesinin 
azaltılması, bu ürünlerin azar azar tüketilmesi 
yerine tek seferde tüketilmesi önerilmelidir. 
Ayrıca bu tür eroziv özelliğe sahip yiyecek ve 
içeceklerin gece yatmadan tüketilmesinden 
kaçınılması gerektiği ve tüketilmelerinden he-
men sonra dişlerin fırçalanması yerine ağızın su 
ile çalkalanması, fırçalamanın en az 1 saat 
sonra yapılması konularında hastaların bilgilen-
dirilmesi gerekmektedir.30 Gastroözefagal reflu 
veya regurjitasyon gibi endojen kaynaklı asitle-
rin dişlerin palatinal yüzeylerinde erozyona yol 
açtığı tespit edildiğinde, hastanın öncelikle has-
talığının tedavisi için tıp doktoruna yönlendiril-
mesi ve daha sonra palatinal yüzeyleri içine 
alacak ve bu şekilde de asidik etkilerden dişleri 
koruyacak bir plak yapımının planlanması ge-
reklidir.33,34  

Dentin hassasiyetine neden olan etiyolojik fak-
törün abrazyon lezyonu olması halinde ise;  diş-
lerin doğru yöntemle fırçalanması, fırçalamanın 
uygun süreler içinde yapılması (en fazla 2 dk), 
diş fırçalamanın doğru zamanlama ile yapılması 
konularında hastalar bilgilendirilmelidir. Düşük 
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abraziv özelliğe sahip diş macunları kullanarak 
günde iki kez diş fırçalamanın diş sert dokuları 
üzerine çok az aşındırıcı özelliğe sahip olduğu, 
ancak dentin hassasiyetine sahip bireylerde diş 
fırçalamanın günde beş kez yapılabildiği bu 
nedenle de bu bireylerde düşük abraziv özelliğe 
sahip diş macunları ile uygun sürelerde diş 
fırçalamanın önerilmesi gerektiği bildirilmiş-
tir.35,36 

Dentin hassasiyetine neden olan etiyolojik fak-
törün abfraksiyon lezyonu olması halinde ise; 
sentrik veya dinamik oklüzyondaki non-fizyolojik 
kapanışın selektif möllemeler yapılarak düzel-
tilmesi, hatta varsa hasta protezinin yenilenmesi 
ve ayrıca da parafonksiyonların önlenmesi açı-
sından hastaya gece plağı kullanması önerilme-
lidir.37,38  

İntradental duyusal sinirlerin aktivasyonu ile 
hassasiyet gösteren dişlerin tedavisi, dentin 
kanalları içindeki sıvının hareketinin kısıtlanma-
sını sağlayabilmek üzere dentin kanallarının 
fonksiyonel çaplarını azaltmak, dentin kanalla-
rının ağızlarını tıkamak ve dolayısıyla dentin 
geçirgenliğini azaltmak yada uyarının sinir uçları 
tarafından algılanmasını engellemek ve ağrının 
oluşumuna sinirsel uyarı aşamasında engel 
olmak üzerine yoğunlaşmıştır.8,34 

Günümüzde dentin hassasiyetinin tedavisinde 
kullanılan materyaller, uygulama şekillerine 
göre hastaların evde kullanabildikleri ve profes-
yonel olarak dişhekimlerinin klinik ortamında 
uygulayabildikleri ürünler olarak gruplandırıla-
bilirler.8 Etki mekanizmalarına göre ise bu 
materyalleri Tablo 2’de belirtildiği şekilde grup-
lamak mümkündür. 

Kullanılan tedavi yöntemlerinin dezavantajları, 
kullanılan materyallerin sınırlı bir süre etki 
etmeleri ve etkinliklerinin devamı için tekrar 
tekrar uygulanmalarının gerekliliğidir. Grosmann39, 
DH tedavisinde kullanılacak ideal bir tedavi 
ajanının taşıması gereken şartları;  

- Pulpaya irritan olmaması, 

- Uygulanması sırasında hastaya ağrı vermemesi, 

- Uygulanmasının kolay olması, 

-  Hızlı etki oluşturması, 

- Etkisinin uzun süreli olması, 

- Dişte herhangi bir boyamaya neden olmaması, 
şeklinde bildirmiştir.  

Tablo 2. Etki mekanizmalarına göre DH tedavisinde 
kullanılan tedavi ajanları 

1. Dentin kanallarının kaplanması veya 
tıkanması amacıyla kullanılan ajanlar 
1.1.  İyonlar/Tuzlar 

1.1.1. Fluorür bileşikleri 
1.1.1.1.  Sodyum fluorür  
1.1.1.2.  Kalay fluorür 

1.1.2. Oksalat bileşikleri 
1.1.2.1.  Potasyum oksalat 
1.1.2.2.  Ferrik oksalat 

1.1.3. Kalsiyum bileşikleri 
1.1.3.1.  Kalsiyum hidroksit 
1.1.3.2.  Kalsiyum fosfat 

1.1.4. Bioaktif camlar 
1.1.5. Sronsiyum klorid 

1.2.  Protein çökelticiler 
1.2.1. Gluteraldehit 
1.2.2. Gümüş nitrat 
1.2.3. Pro-Argin 

1.3.  Dentin örtücüler 
1.3.1. Dentin adeziv sistemler ve 

restoratif materyaller 
1.4.  Vernikler ve jeller 
1.5.  Lazer uygulamaları 

2. Sinir iletimini bloke eden ajanlar 
2.1.  Potasyum nitrat 

 

Hastaların uygulanan tedavi alternatiflerine karşı 
cevapları çok subjektif olup, tedavi sonuçları 
hastaların ağrı eşiklerine bağlı olarak değiş-
kenlik göstermektedir.5,40 

DH Tedavisinde Kullanılan Tedavi Ajanları 

1. Dentin Kanallarının Kaplanması veya 
Tıkanması amacıyla kullanılan ajanlar 

1.1.  İyonlar / Tuzlar 

1.1.1. Fluroid bileşikleri 

1.1.1.1. Sodyum Fluorür 

Açığa çıkmış dentin yüzeylerine sodyum fluorür 
uygulanması dentin sıvısını kalsiyum ve fosfat 
iyonlarına doyurarak kalsiyum fluorür kristal-
lerinin çökelti oluşturmasına ve dentin kanal-
larının mekanik olarak tıkanması nedeniyle de 
kanal çaplarının daralmasına ve uyarı iletiminin 
durmasına imkan sağlamaktadır.34,41,42 
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Sodyum fluorür uygulamasından sonra fluorü-
rün ağız sıvılarıyla hızlıca çözülerek kaybolması 
nedeniyle topikal uygulamanın sınırlı etkiye 
sahip olduğu bildirilmiş ve oluşan kalsiyum 
fluorür kristallerinin büyüklüklerinin 0.05 μm 
kadar olması nedeniyle tek seferde dentin ka-
nallarını tıkamaya yeterli olmadıkları için birkaç 
defa uygulanmaları gerektiği belirtilmiştir.26,43 

1.1.1.2. Kalay Fluorür 

Kalay fluorür, sodyum fluorüre benzer şekilde 
kalsiyum fluorür kristallerinin dentin yüzeylerine 
çökelerek dentin kanal ağızlarının tıkanmasına 
neden olur.44 Klinik olarak %0.4 lük kalay fluo-
rür uygulamasının %0.717’lik sulandırılmış fluor 
çözeltisiyle birlikte kullanılmasının 5 dk gibi kısa 
bir sürede dentin hassasiyetini giderebildiği 
bildirilmiştir.45 Ayrıca SEM çalışmalarında kalay 
fluorür açığa çıkmış dentin yüzeylerinde çözül-
meyen kristaller oluşturduğu bildirilmiştir.46 

1.1.2. Oksalat bileşikleri 

1.1.2.1. Potasyum oksalat 

Oksalat bileşiklerinin kalsiyum iyonlarıyla 
reaksiyona girerek hem dentin kanalları içinde 
hem de dentin yüzeyinde çözülemeyen kalsiyum 
oksalat çökeltileri oluşturarak dentinin hidrolik 
iletkenliğini ve hassasiyetini azalttıkları bildiril-
miştir.34,35,47 Zaman içerisinde oksalat uygulan-
mış dentin yüzeylerinde diş fırçalamaya ve 
asidik solüsyonların tüketilmesine bağlı olarak 
hassasiyetin tekrar artabileceği saptanmıştır.48 
Önal ve ark.’ları49 potasyum oksalat içeren den-
tin hassasiyet giderici ajanın  (BisBlock; Bisco, 
Schaumburg, IL, USA) dentin üzerine etkilerini 
inceledikleri araştırmalarında; SEM’de dentin 
kanal ağızlarının kristal yapılar ile tıkalı olduğu-
nu ve bu kristalize yapıların dentin kanalları 
boyunca da devam ettiklerini bildirmişlerdir. 
Erdemir ve ark.’nın50 yaptığı klinik çalışmada ise 
oksalat içerikli hassasiyet giderici ajanların, 
hastaların dentin hassasiyetini uygulamadan he-
men sonra azalttığı ve bu etkisini 4 hafta boyun-
ca sürdürdüğü belirtilmiştir. 

1.1.2.2. Ferrik oksalat 

Potasyum oksalata benzer şekilde kanal 
ağızlarını tıkama kabiliyeti olan ferrik oksalatın 

yapılan bir in vitro çalışmada, kristale benzer 
yapılar yaratarak neredeyse tüm kanal ağızlarını 
potasyum oksalata göre daha yüksek bir oranda 
tıkama yeteneğine sahip olduğu gösterilmiştir.51 
Jain ve ark.52 in vitro olarak %6’lık ferrik oksalat, 
potasyum oksalat, gluteraldehit ve dentin ade-
zivlerin dentin kanallarını tıkayabilme kabiliyet-
lerini inceledikleri çalışmalarında, %6’lık ferrik 
oksalatın tükürük içerisinde bekletilen ve diş 
fırçalaması simülasyonu gerçekleştirilen tüm 
grup-lar içerisinde en yüksek direnci gösteren 
ve en iyi dentin kanal tıkaması sağlayan grup 
olduğunu bildirmişlerdir.  

1.1.3. Kalsiyum bileşikleri 

1.1.3.1. Kalsiyum hidroksit 

Kalsiyum hidroksitin DH tedavisindeki etkisini 
dentin kanallarını tıkayarak veya peritübüler 
dentin oluşumunu stimüle ederek gösterdiği 
bildirilmiştir.53 Sinir liflerinin etrafında kalsiyum 
iyon konsantrasyonlarının artmasının sinirin 
uyarılma kabiliyetinin azalmasına ve böylece 
sinir uyarılma mekanizmasının baskılanmasına 
neden olabileceği düşünülmüşse de sinir lifleri-
nin uyarılmasında hiçbir farklı etki bulunamadığı 
saptanmıştır.54  

1.1.3.2. Kalsiyum fosfat 

İn vitro yapılmış çalışmalarda, kalsiyum fosfatın 
dentin kanallarının ağzını tıkayarak dentin 
hassasiyetini etkili bir şekilde azaltabildiği 
bildirilmiştir.55,56 Geiger ve ark.57 amorf kalsiyum 
fosfat (ACP) preparatının hassasiyet giderme 
özelliğini klinik olarak test ettikleri çalışmala-
rında, ACP preparatının hastalardaki hassasiyeti 
çok hızlı bir şekilde azalttığını ve bu etkinin 180 
gün sonunda hala devam ettiğini bildirmişlerdir.  

1.1.4. Bioaktif camlar 

Bioaktif camlar, ortopedi de kullanılan 
implantların etrafını sararak implant ile kemik 
dokusu arasında yeni kemik oluşumunu stimüle 
etmek amacıyla geliştirilmişlerdir.58 Dişhekim-
liğinde ise periodontal cerrahi esnasında kemik 
defektlerinin doldurulması amacıyla kullanıl-
maya başlanmışlardır.59 Temel bileşeni silika 
olup, kalsiyum ve fosfatın çökelmesi için çekir-
dek görevi gören bioaktif camların SEM çalış-



Erdemir, Yıldız 
 

 16 

malarında dentin kanallarını tıkayan apatit bir 
tabaka olarak gözlendiği bildirilmiştir.60 DH 
tedavisinde kullanılan bioaktif camlar Novamin 
(Novamin Technology Inc., FL, USA) olarak 
bilinen ürün şeklinde kullanıma girmiştir.  

1.1.5. Stronsiyum klorid 

Kalsifiye dokular tarafından kuvvetli bir şekilde 
absorbe edildiği bilinen stronsiyumun dentin-
deki kalsiyum ile yer değiştirmesiyle dentinde 
tekrar kristalleşerek stronsiyum apatit 
kompleksinden meydana gelen bir tortu 
tabakası oluşturduğu ve bu tabakanın nere-
deyse 20 μm’lik derinliğe kadar ulaşabildiği 
bildirilmiştir.26  

1.2. Protein çökelticiler 

1.2.1. Gluteraldehit 

Gluteraldehit, tükürük proteinlerini dentin 
kanalları içerisine çökeltme kabiliyetinden dolayı 
DH tedavisinde etkin bir şekilde kullanılan 
hassasiyet giderici bir ajandır.8,61-63 Dentin sıvısı 
içerisindeki serum albumini ile reaksiyona gire-
rek pıhtılaşma oluşturan gluteraldehit, dentin 
sıvısı hareketliliğini önleyerek hassasiyet giderici 
etkisini gösterir.61,62 Çok güçlü bir fiksatif etkiye 
sahip olması nedeniyle diş eti dokusuyla temas 
etmemesi için çok iyi bir izolasyon sağlanmasını 
gerektiren8 materyal ile Dondi dall’Orologio ve 
ark.’nın61 yaptıkları çalışmalarında ajanın tek bir 
uygulamasının hassasiyeti en az 6 ay boyunca 
elimine ettiği ve dentin hassasiyetinin önlenme-
sinde çok etkili olduğu bildirilmiştir. Birçok 
dental materyalde olduğu gibi gluteraldehitin de 
sitotoksik etkiye sahip olduğu unutulmamalıdır. 

1.2.2. Gümüş Nitrat 

Dentin yüzeylerinde boyamaya, pulpada enfla-
masyona ve dişeti dokusunda da zararlı etkilere 
neden olan, etkinliğini odontoblast uzantıları 
üzerine protein çökelterek dentin kanallarını 
kısmi olarak tıkamak suretiyle gösteren gümüş 
nitrat, günümüzde pek fazla kullanılmamakla 
birlikte geçmişte DH giderici olarak kullanıl-
mıştır.13,64  

1.2.3. Pro-Argin 

Tükürükte doğal olarak bulunan bir amino asit 
olan arginin ile kalsiyum karbonat içeren pro-

argin teknolojisi ile ilgili yapılan araştırmalar; 
arginin ve kalsiyum karbonatın fizyolojik pH 
derecesinde etkileşime girerek, dentinin negatif 
yüklü yüzeyine yapıştıklarını ve gerek dentin 
yüzeyinde gerekse dentin kanallarının içinde 
kalsiyum bakımından zengin bir tabaka oluş-
turarak kanalları doldurup tıkamak suretiyle etki 
gösterdiklerini ortaya koymuştur.65,66 DH önlen-
mesinde %8 arginin içerikli diş macunu ile 1450 
ppm fluorür içerikli diş macunlarının kıyaslan-
dığı klinik araştırmalarda, 8 hafta sonunda etkili 
bir şekilde hassasiyetin giderildiği ve ağız bakı-
mı için doğal koruyucu yararlar sağlanabileceği 
ortaya konulmuştur.67,68 

1.3. Dentin örtücüler 

1.3.1. Dentin adeziv sistemler ve restoratif 
materyaller 

Dentin adeziv sistemlerin ve reçine içerikli 
restoratif materyallerin DH giderici olarak uygu-
lanmalarındaki amaç; dentin kanal ağızlarının 
tamamen örtülerek pulpaya dentin kanalları 
boyunca ulaşabilen ve ağrı ortaya çıkarabilecek 
uyaranların iletilmelerinin engellenmesidir.8,26 

Primer ve adeziv komponentlerin bir arada 
bulunduğu tek şişe dentin adeziv sistemlerin 
kalın bir reçine film tabakası meydana getirerek 
dentin kanallarının ağzını tıkadığı ve özellikle 
servikal bölgelerde bu sistemlerin kullanılması 
ile dentin hassasiyetinin başarılı bir şekilde 
tedavi edilebildiği belirtilmiştir.69,70 Ancak, bu 
sistemlerin etkinliği, dentin kanallarının çoğun-
da uzanan peritübüler dentin matrisinin duva-
rına reçine uzantılarının bağlanmasının yetersiz 
olması nedeniyle sınırlı olmaktadır.70,71 Dentin 
yüzeyine asit uygulanması, intertübüler dentin 
matrisini çevreleyen kollajen fibrilleri açığa 
çıkararak adezivin demineralize matris içerisine 
sızmasına ve hibridizasyonun sağlanmasına 
imkan verse de bu işlem hassas olmayan dentin 
kanallarını da ortama açabilmekte, post operatif 
hassasiyete neden olarak tedaviyi güçleştire-
bilmektedir.71,72 Kendinden asitli dentin adeziv 
sistemlerin dentin yüzeyine asit uygulanmasını 
gerektirmemesi ve yüzeyde bulunan smear ta-
bakasını modifiye ederek oluşacak hibrit tabaka 
sayesinde de dentin hassasiyetinin önlenmesin-
de etkili olabilecekleri bildirilmiştir.73-75 Baysan 
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ve Lynch73 19 ay boyunca test ettikleri kendin-
den asitli özellikteki hassasiyet giderici ajanın 
etkili bir şekilde hassasiyeti önlediğini ve 19 ay 
sonunda dentin yüzeylerinde hassasiyet giderici 
ajanın halen mevcut bulunduğunu saptamışlar-
dır. Erdemir ve ark.50 yaptıkları klinik çalışmada 
test ettikleri kendinden asitli yapıdaki hassasiyet 
giderici ajanın 4 hafta sonunda etkili bir şekilde 
dentin hassasiyetini önlediğini ve bu etkinin 
gerek hassasiyet giderici ajanın yapısında 
bulunan fluorürden gerekse materyalin dentin 
yüzeyinde oluşturduğu kalın hibrit tabakadan 
kaynaklanmış olabileceğini bildirmişlerdir. 

1.4. Vernikler ve jeller  

Fluorür içeren vernikler ile %1.23’lük asidüle 
fosfat florür veya %2’lik nötral fluorür gibi 
topikal fluorür jelleri profesyonel olarak klinikte 
dentin hassasiyetinin giderilmesi amacıyla 
sıklıkla tercih edilmektedirler.34,74,76,80 Hem jel-
lerin hem de verniklerin dentin hassasiyetini 
önlemedeki etkisi, fluorür iyonları ile dentin 
sıvısının kalsiyum iyonları arasında meydana 
gelen reaksiyon sonucu kalsiyum fluorür 
kristallerinin oluşması ve kanal ağızlarına çöke-
lerek hassasiyeti giderme etkisine dayanmak-
tadır.81,82 Oluşan CaF2 kristallerinin boyutu küçük 
olduğu için tek bir uygulama yapmanın yeterli 
olmayacağı ve kanal çapının daralarak hassa-
siyetin giderilebilmesi için birden fazla uygula-
ma yapmanın gerekli olduğu bildirilmiştir.81,82 
Yüksek konsantrasyona sahip jellerin DH şika-
yeti olan bireylerin yanı sıra yüksek çürük 
aktivitesine sahip, tükürük aktivitesi azalmış 
bireylerle, diş beyazlatma sonrası hassasiyet 
sorunu yaşayanlarda ve ortodontik tedavi gören 
hastalarda da sıklıkla kullanılabileceği bildiril-
mektedir.83-86  

1.5. Lazer uygulamaları 

Son yıllarda DH giderilmesi amacıyla lazer 
uygulamaları yaygın olarak kullanılmaya başlan-
mıştır. Bu amaçla helyum-neon (He-Ne), 
Galyum-Alüminyum-Arsenid (GaAlAs), Nd:YAG 
(Neodimium: Yttrium-Aluminum-Garnet), Er:YAG 
(Erbium: Yttrium-Aluminum-Garnet) ve karbon-
dioksit (CO2) lazerler kullanılmıştır.8,30,87-89 

Lazer uygulamalarının DH önlenmesindeki etki 
mekanizması tam olarak bilinmemekle birlikte 
her lazer için farklı etki mekanizması olduğu 
tahmin edilmektedir. Nd:YAG lazerin dentini 
eriterek dentin kanallarının tıkanmasını sağla-
dığı, benzer şekilde CO2 lazerin de dentini erite-
rek dentin kanallarının daralmasına bu sayede 
de geçirgenliğinin azalmasına imkan sağladığı 
ve hassasiyetin önlenmesini gerçekleştirdiği 
belirtilmiştir.90,91 Er:YAG lazerin, dentin sıvısının 
yüzey tabakalarını buharlaştırarak sıvı hareketli-
liğini azalttığı ve bu sayede hassasiyetin azalma-
sına neden olduğu bildirilmiştir.92 Düşük güçteki 
lazerlerin (He-Ne, GaAlAs) düşük enerjili dalga 
boylarını 0,1°C düşük ısı artışları ile sağladık-
larına, bu dalga boylarının hücresel aktiviteyi 
uyararak antienflamatuar, vasküler ve analjezik 
çeşitli etkiler oluşturmak suretiyle doku iyileş-
mesine imkan verdiklerine inanılmaktadır.93 

DH bulunan hastalarda Er:YAG, Nd:YAG ve 
GaAlAs lazerlerin uygulamanın hemen ardından, 
15, 30 ve 60 gün sonrasındaki etkinliğinin 
araştırıldığı bir çalışmada, kullanılan lazerlerin 
hepsinin dentin hassasiyetinin önlenmesinde 
etkili olduğu, ancak Nd:YAG lazerin daha etkili 
bir yöntem olarak öne çıktığı bildirilmiştir.87 
Birang ve ark.94 Nd:YAG ve Er:YAG lazerlerin 
dentin hassasiyetini önleme etkinliğini in vivo 
olarak görsel analog skala (VAS) kullanarak test 
ettikleri çalışmalarında, lazer uygulamasından 
hemen sonra, 1., 3. ve 6. aylarda  Nd:YAG 
lazerin istatistiksel olarak anlamlı şekilde has-
sasiyeti önlediğini ve hassasiyetin giderilmesin-
de daha etkili bir yöntem olduğunu bildirmişler-
dir.  

Zhang ve ark.91 in vivo olarak dentin hassa-
siyetinin tedavisinde CO2 lazerin etkinliğini ve in 
vitro olarak diş dokuları üzerine termal etkisini 
inceledikleri çalışmalarında, uygulamadan he-
men sonra tüm hastaların hassasiyetinin geç-
tiğini, 3 ay sonunda ise %50 oranında has-
sasiyeti önlediğini ve pulpa dokusu üzerine 
termal etkisinin olmadığını bildirmişlerdir.  

2. Sinir iletimini bloke eden ajanlar 

2.1. Potasyum Nitrat 

Potasyum iyonları yüksek oranda çözünürlüğe 
sahiptirler. Vücut sıcaklığında çözünebilen po-
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tasyum tuzları dentin kanalları içerisine çöke-
lemezler.95 Potasyum iyonları hassasiyet gider-
me etkinliklerini doğrudan intradental sinirlerin 
aktivasyonunu inhibe ederek gösterirler.47 %1-
15 doygunluktaki potasyum nitrat (KNO3) solüs-
yonlarının topikal uygulamasının DH semptom-
larını azaltmada etkili olduğu bildirilmiştir.96 
Yüksek miktarlarda uygulanan potasyum iyon-
larının ekstrasellüler potasyum konsantrasyo-
nunu arttırdığı ve böylece sinir membranlarını 
depolarize ederek sinirlerin ilk başta uyarıl-
masını ve bununda ileride aksiyon potansiyeli 
yayılımında bir blokaj oluşturmasını takip ettiği 
belirtilmiştir.97 Ancak, bu görüşün aksi yönde 
potasyum tuzları içeren hassasiyet giderici ürün-
lerin intradental sinirleri inhibe ederek etki 
ettiklerine dair inandırıcı kanıtların olmadığını 
belirten araştırmacılar da bulunmaktadır.97  

Doğal Hassasiyet Giderme Mekanizması 

Ağız ortamına açılmış geniş dentin yüzeylerinin 
olması halinde de kimi zaman hiçbir dentin 
hassasiyeti şikayeti gelişmeyebilir. Böyle bir 
durumun; pulpanın dış kaynaklı uyaranlara karşı 
kendi savunma cevabı olan doğal hassasiyet 
giderme mekanizmasının devreye girmesinden 
diğer bir deyişle,  tükürükte bulunan mineraller 
ile diş eti cebi sıvısında bulunan protein ve 
minerallerin dentin kanal ağızlarına çökelme-
siyle dentin kanallarının tıkanmasından, sekon-
der veya peritübüler dentin yapımından, kanal 
sklerozundan ve dentin yüzeyinde diş taşı 
oluşumundan kaynaklanabileceği düşünülmek-
tedir.47 Ayrıca, dentin hassasiyetinin değerlendi-
rilmesi ve tedavisine yönelik yapılan klinik çalış-
malara katılan hastalarda ağız hijyeni alışkanlık-
larının daha iyi olabileceği ve bu nedenle bu 
hastalarda bulunan hassasiyetin “Howthorne 
etkisi” olarak tanımlanan ve ağız hijyenine özen 
gösterilmesi ile düzelebilen bir etkiye sahip 
olabildiği de bildirilmektedir.99  

Sonuç 

Hastalar için önemli bir sorun olan dentin has-
sasiyetinin tedavisinde, dişhekimleri öncelikle 
hasta anamnezi almalı ve dikkatli bir klinik 
muayene ile bu problemin için tanısını koymalı-

dır. Dentin hassasiyetine benzer septomlar 
veren diğer defekt ve patolojilerden ayırımının 
tam olarak yapılmasından ve dolayısı ile doğru 
tanının konmasından sonra dentin hassasiyetine 
neden olan etyolojik faktörlerin elimine edilmesi 
ve hastalara bazı günlük alışkanlıklarının bu 
problemi yaratabileceği eğer, bu alışkanlıklarını 
değiştirmezlerse şikayetlerinin devam edebile-
ceği bildirilmelidir. Her ne kadar günümüzde 
dentin hassasiyetinin giderilmesinde kullanıla-
bilecek çok geniş bir ürün yelpazesi bulunsa da 
bu ürünlerin yeterince etkili olmaması, madde 
kaybının fazla ve estetik kaygıların mevcut 
bulunması gibi nedenlerden ötürü tedavide 
dişin cam iyonomerler, kompomerler ve 
kompozit reçinelerle de sıklıkla tedavisi yoluna 
gidilebileceği unutulmamalıdır.  
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