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Özet
Amaç: Bu çalışmanın amacı iki farklı segmental 
intruzyon arkı ile tedavi edilen derin kapanış vakalarındaki 
diş hareketlerini üç boyutlu modeller kullanarak 
karşılaştırmaktır. 
Gereç ve Yöntem: Çalışmaya segmental intruzyon 
arkları ile tedavi edilen Sınıf II divizyon 2 malokluzyonu 
olan 27 hastanın retrospektif ortodontik model kayıtları 
dahil edildi. 1. grupta Ricketts utility arkı (RUA) (15 
hasta) ve 2. grupta Connecticut intruzyon arkı (CIA) (12 
hasta) kullanıldı. İntruzyon öncesi ve sonrası üç boyutlu 
görsel modeller üç nokta üzerinde en iyi eşleşme metodu 
ile çakıştırıldı. Santral kesici dişlerin vertikal ve sagittal 
hareketleri ve labiolingual açılanmaları, birinci molar 
dişlerin mesiobukkal (MB) ve distobukkal (DB) tüberkül 
tepelerinin vertikal hareketleri, mesiodistal açılanmaları 
ve rotasyonları yazılım programı (Orthoanalyzer, 3Shape, 
Kopenhag, Danimarka) kullanılarak ölçüldü. İstatistiksel 
farkların kıyaslanması amacıyla eşleştirilmiş t testi 95% 
güven aralığında kullanıldı.
Bulgular: Her iki grupta da intruzyon öncesi ve sonrası 
modellerde kesici dişlerin labiolingual açılanmalarında 
ve birinci molar dişlerin mesiodistal açılanmalarında 
belirgin fark vardı (p<0.005). İkinci grupta birinci büyük 
azı dişin vertikal hareket miktarında anlamlı bir farklılık 
bulunamadı, ancak birinci grupta birinci büyük azı dişinin 
MB’tüberkülün vertikal hareketinde anlamlı bir farklılık 
görüldü (p<0.05). Her iki grup arasında diğer lineer ve 
açısal ölçümlerde belirgin fark bulunamadı. 
Sonuç: Üç boyutlu görsel ortodontik modellerde her 
iki intruzyon arkının da kesici protrüzyonu ile beraber 
vertikal hareket meydana getirdiği görüldü. Yapılan 
model analizlerinde üst birinci büyük azı dişlerinde ise 
distal tipping oluştuğu ölçüldü. Dijital modeller intruzyon 
öncesi ve sonrası diş hareketlerinin karşılaştırılması 
amacıyla kullanılabilirler.

Anahtar Kelimeler: Çakıştırma, kesici intrüzyonu, üç 
boyutlu ortodontik model.  

Abstract 
Aim: To compare the three dimensional tooth movements 
in deep bite cases treated with two different segmental 
intrusion arches by superimposition virtual models.  
Materials and Methods:  The sample consisted 
retrospective orthodontic model records of 27 Class II 
division II malocclusion patients treated with intrusion 
arches. We used Ricketts Utility arch in group 1 (15 
patients) and Connecticut intrusion arch (CIA) in 
group 2 (12 patients). The three-dimensional virtual 
models at pre and post-intrusion were superimposed 
with best-fit method. The vertical, sagittal movement 
and labiolingual angulations of central incisors, vertical 
movement of mesiobukkal (MB) and distobukkal (DB) 
cusp tips, mesiodistal angulation and rotation of the 
first molars were performed using a software program 
(Orthoanalyzer, 3Shape, Copenhagen, Denmark). For 
comparisons of statistical difference of the means paired 
sample t tests were used at the 95% confidence level.  
Results: There was a significant difference at labiolingual 
angulations of incisors and mesiodistal angulation of first 
molars in both groups between the pre and post-intrusion 
models (p<0.005). In group 2, there was no significant 
difference between pre and post intrusion models on 
vertical movement of upper first molars, however, there 
was a significant difference at vertical movement of MB 
cusp tip in group 1 (p<0.05). There was not a significant 
difference between the two groups in all liner and angular 
measurements.  
Conclusion: Both of the intrusion arches were made 
vertical incisor movement with incisor protrusion. 
First molar distal tipping was also measured in three-
dimensional virtual orthodontic models. The digital 
models could be used for comparison of pre and post-
intrusion tooth movements. 

Key Words: Superimposition, incisor intrusion, three 
dimensional orthodontic model. 
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Giriş
Üç boyutlu (3B) ortodontik model tarama, bir 

objenin ölçümünü ve ardından üç boyutlu model 
oluşturulmasını içeren tersine mühendisliğin bir alanıdır. 
Birçok alanda kullanılan üç boyutlu tarama işlemi üretim 
süresinin ve maliyetlerin azaltılması, standardizasyonun 
sağlanması ve modellerin doğruluğunu arttırmak amacı 
ile geliştirilmiştir. Ortodonti pratiğinde de gittikçe 
yaygınlaşan bu modeller ile üç boyutlu görsel model 
analizi yapmak, diş boyutlarını, dental ark genişliklerini ve 
uzunluklarını değerlendirip analiz etmek mümkündür1-3. 
Ayrıca bu modelleri diş hareketlerinin tedavi öncesi ve 
sonrası konumlarını karşılaştırmak amacı ile kullanmış 
olan çalışmalarda mevcuttur4.  

Tedavi başı ve sonu diş hareketlerini karşılaştırmak 
için ortodontik kayıtlar üzerinde çakıştırma yapılması 
gerekmektedir. Bu amaçla median palatal raphe5, 
palatal ruga6 ve üst sağ ve sol birinci büyük azı dişleri 
etrafındaki sert damak7 üst çene modellerini çakıştırmak 
için referans noktaları olarak önerilmektedir. Ancak 
literatürde 3 boyutlu modelleri dişlerin açısal ve linear 
hareketlerini değerlendirmek için kullanan çalışma 
sayısı azdır. Cho ve ark. birinci küçük azı dişleri 
çekilen hastalarda bireysel diş hareketi ve ark uzunluğu 
değişikliklerini tedavi başı ve sonu üç boyutlu modelleri 
çakıştırarak değerlendirmişlerdir4. Cha ve ark. ise 
lateral sefalometrik radyografiler ile üç boyutlu model 
çakıştırılmasını karşılaştırmışlar ve üst kesici ve birinci 
büyük azı dişlerinin hareket miktarları açısından her iki 
yöntem arasında anlamlı farklılık bulamamışlardır7.

Derin kapanışa sahip hastaların ortodontik 
tedavilerinde kesicilerin intrüzyon miktarını, açısal 
değişikliklerini, birinci büyük azı dişlerin vertikal hareket 
miktarlarını 2 boyutlu lateral sefalometrik radyografiler 
üzerinde değerlendiren çalışmalar mevcuttur8,9. Ancak 
derin kapanışın tedavisinde kullanılan intrüzyon 
arklarının santral kesici ve birinci büyük azı dişlerinin üç 
boyutlu hareketlerini değerlendiren çalışma literatürde 
bulunmamaktadır. Bu nedenle bu çalışmanın amacı, 
derin kapanışın düzeltilmesinde kullanılan intrüzyon 
arklarının kesici ve birinci büyük azı dişlerinin hareketine 
olan etkilerini tedavi başı (T0) ve intrüzyon sonu (T1) 
alınan ortodontik modeller üzerinde üç boyutlu olarak 
analiz etmek ve farklı intrüzyon arklarının etkilerini 
karşılaştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem
Çalışmada Ondokuz Mayıs Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Ortodonti Anabilim Dalı kliniğinde 
önceden tedavi edilmiş olan 27 hastanın ortodontik model 
kayıtları kullanıldı. En az 5 mm derin kapanışı olan, kesici 

intrüzyonu öncesi ve sonrası ortodontik modeli bulunan 
ve Ricketts utility arkı ya da Connecticut intruzyon arkı 
ile kesici intrüzyonu yapılan hasta kayıtları çalışmaya 
dahil edildi. Birinci grupta sınıf 2 bölüm 2 malokluzyona 
sahip ve Ricketts utility arkı (RUA) (Pg Supply, USA) 
kullanılan15 hasta (2 erkek, 13 kız, ortalama yaş 16,8) 
ikinci grupta ise Connecticut intruzyon arkı (CIA) (Pg 
Supply, USA) kullanılan 12 hastanın (3 erkek, 9 kız, 
ortalama yaş 17,2) ortodontik modelleri değerlendirildi. 
Çalışmada kullanılan bazı hasta kayıtları Ondokuz Mayıs 
Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ortodonti Anabilim 
Dalında daha önce yapılmış olan başka bir çalışmada da 
kullanılmıştır10. 

Hastaların ortodontik tedavilerine her iki grupta 
da üst kesici ve birinci büyük azı dişlerin braket ve 
bant yapıştırılması ile başlandı. Her iki grupta da MBT 
değerlerine sahip 0.022 inch slot genişliğine sahip 
braketler kullanıldı. Birinci grupta 0.016 x 0.016 inch 
köşeli blue elgiloy utility ark (Pg Supply, USA) teli tip 
back bükümleri 70-80 gr intrüzyon kuvveti uygulayacak 
kadar aktive edildi. İkinci grupta ise 0.016 x 0.022 
inch nikel titanyum (NiTi) CIA intrüzyon arkı aktive 
edildiğinde 60 gr intrüzyon kuvveti elde edildi. Her iki 
grupta da hastaların tedavilerine ilk önce üst kesici dişlere 
braket, alt birinci büyük azı dişlere ise bant yapıştırılarak 
başlandı. Kullanılan intrüzyon arkları ile over bite 
miktarında yeterli düzeltme elde edildikten sonra alt 
çene dişlerinin sabit ortodontik tedavisine başlandı. 
Hastaların periodik kontrollerinde intrüzyon arklarının 
aktivasyonları kontrol edildi ve gerekli durumlarda 
aktive edildi. 

Ortodontik tedavi öncesi ve intrüzyon sonrası 
elde edilen ortodontik modeller üç boyutlu bir tarayıcı 
(3Shape R-700 Desktop Orthodontic Scanner, Kopenhag, 
Danimarka) ile dijital hale getirildi. Elde edilen tedavi 
öncesi ve intrüzyon sonu dijital modeller Orthoanalyzer 
(3Shape, Copenhagen, Denmark) analiz programı 
kullanılarak çakıştırıldı. Yapılan çalışmalarda sert 
damağın ön bölgesi için palatal rugaların stabil bölgeler 
olduğu, özellikle üçüncü palatal ruganın medial ve lateral 
noktalarının çakıştırma için kullanılabileceği6 ayrıca sert 
damağın arka bölgelerinde ise sağ ve sol ikinci büyük 
azı dişlerin arasındaki midpalatal bölgede çakıştırma 
yapılabileceği ifade edilmiştir4. Bu çalışmada üst çene 
modellerini çakıştırma işleminde bu anatomik referans 
noktalar tercih edildi (Şekil 1).

Santral kesici dişlerin vertikal ve sagital yöndeki 
hareketleri ile labiolingual yöndeki açıları ve birinci 
büyük azı dişlerin mesiobukkal, distobukkal tüberkül 
tepelerinin vertikal hareketleri ile açısal değişiklikleri 
yapılan çakıştırmalarda sagital düzlem üzerinde 
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(3Shape, Copenhagen, Denmark) analiz programı 
kullanılarak çakıştırıldı. Yapılan çalışmalarda sert 
damağın ön bölgesi için palatal rugaların stabil bölgeler 
olduğu, özellikle üçüncü palatal ruganın medial ve lateral 
noktalarının çakıştırma için kullanılabileceği6 ayrıca sert 
damağın arka bölgelerinde ise sağ ve sol ikinci büyük 
azı dişlerin arasındaki midpalatal bölgede çakıştırma 
yapılabileceği ifade edilmiştir4. Bu çalışmada üst çene 
modellerini çakıştırma işleminde bu anatomik referans 
noktalar tercih edildi (Şekil 1).

Santral kesici dişlerin vertikal ve sagital yöndeki 
hareketleri ile labiolingual yöndeki açıları ve birinci 
büyük azı dişlerin mesiobukkal, distobukkal tüberkül 
tepelerinin vertikal hareketleri ile açısal değişiklikleri 
yapılan çakıştırmalarda sagital düzlem üzerinde 
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değerlendirildi (Şekil 2- 3). Birinci büyük azı dişlerin 
yaptıkları rotasyon hareketleri ise aksiyel düzlem 
üzerinde ölçüldü   (Şekil 4).

Elde edilen verilerin normal dağılım gösterip 
göstermediği Shapiro Wilk testi kullanılarak 
değerlendirildi. Her iki grupta grup içi santral kesici ve 
birinci büyük azı dişlerinin intrüzyon öncesi ve sonrası 
konumları değerlendiren ölçümler eşleştirilmiş-t testi 
ile değerlendirildi. Gruplar arası karşılaştırma için ise 
intrüzyon öncesi ve sonrası yapılan ölçümler arasındaki 
farklar (T1-T0) yine eşleştirilmiş-t testi kullanılarak 
karşılaştırıldı. Bütün istatistik hesaplamalar SPSS 15.0 
bilgisayar programı kullanılarak yapıldı. İstatistiksel 
değerlendirmede %95 güven aralığı kullanıldı. 

Şekil 1. Tedavi başı ve intrüzyon sonu elde edilen ortodontik modellerin çakıştırılması A) Okluzal görünüm, B) Lateral 
görünüm, C) Frontal görünüm.

Şekil 2. Tedavi başı ve intrüzyon sonu elde edilen 
ortodontik modellerde üst birinci kesici dişine ait açısal 
ve lineer ölçümler.

Şekil 4. Üst birinci büyük azı dişinde meydana gelen 
rotasyon miktarını gösteren ölçümler. 

Şekil 3. Üst birinci büyük azı dişte meydana gelen 
devrilme ve vertikal yönde oluşan hareket miktarını 
gösteren ölçümler.

Derin Kapanış Vakalarında Diş Hareketleri10

Bulgular
Her iki grupta da T0 ve T1 arasındaki değişimler 

santral kesici ve birinci büyük azı dişleri için 
kaydedilmiştir (Tablo I ve II). RUA grubunda açısal 
değişimler değerlendirildiğinde üst kesici dişin 
inklinasyonu 14,01°±8,29° artmış (p<0.005), üst 
birinci büyük azı dişin angulasyonu 12,30°±4,09° 
azalmıştır (p<0.005). Ancak, üst birinci büyük azı 
dişin rotasyonunda istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunamamıştır. Birinci grupta (RUA) lineer ölçümlerde 
üst birinci büyük azı dişinin mesiobukkal ve distobukkal 
tüberkül tepelerinin vertikal hareketlerinde intrüzyon 
öncesi ve sonrası ölçümler arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark bulunamamıştır.

İkinci grupta (CIA) açısal değişimler 
değerlendirildiğinde üst kesici dişin inklunasyonu 
16,05°±4,57° artmış (p<0.005), üst birinci büyük azı 
dişin angulasyonu 13,95°±6,05° azalmıştır (p<0.005) 
(Tablo III). Üst birinci büyük azı dişin rotasyonunda ise 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. CIA 
grubunda lineer ölçümlerde üst birinci büyük azı dişinin 
mesiobukkal tüberkül tepesi 0,8±0,91 mm vertikal yönde 
istatsitiksel olarak anlamlı derecede yer değiştirmiştir 
(p<0.05). Üst birinci büyük azı dişinin distobukkal 
tüberkül tepesinin ise vertikal hareketinde istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır.

Gruplar arası karşılaştırmada ise lineer ve açısal 
ölçümlerde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 
bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo III).

Tartışma
Derin kapanış, posterior dişlerin ekstruzyonu, 

kesici dişlerin protruzyonu ve intruzyonu veya bunların 
kombinasyonu ile tedavi edilebilir11. Posterior dişlerin 
ekstruzyonu büyümesi devam eden ve düşük vertikal 
boyutlara sahip hastalarda tercih edilirken12,13; kesici 
dişlerin intrüzyonu yüksek vertikal boyutlara sahip, keser 
kronlarının ve dişeti görünürlüğünün fazla olduğu, geniş 

 

Tablo I. Birinci grupta Ricketts utility arkı (RUA) ile kesici intrüzyonu yapılan hastaların 
intrüzyon öncesi ve sonrası ölçümleri 

 
U1 ink: Üst santralin inklinasyonu; U6 ink: Üst 1. Moların inklinasyonu; U6 rot:Üst 1. Moları rotasyonu; U6 MB:üst 1. Molar meziobukkal; 

U6 DB: Üzt 1. Molar distobukkal 

  T0 T1  
  Ortalama Standart 

Sapma 
Ortalama Standart 

Sapma 
P 

Açısal 
değişiklikler 

U1 ink 86,52 6,28 102,57 6,12 ,000 
U6 ink 96,42 4,07 82,47 7,92 ,000 
U6 rot 65,55 6,08 63,23 6,14 ,199 

Vertikal 
değişiklikler 

U6 MB 2,94 0,18 2,14 1,09 ,027 
U6 DB 2,69 0,32 3,04 1,24 ,391 

Tablo II. İkinci grupta Connecticut intruzyon arkı (CIA) ile kesici intrüzyonu yapılan 
hastaların intrüzyon öncesi ve sonrası ölçümleri 

 

 

 
U1 ink: Üst santralin inklinasyonu; U6 ink: Üst 1. Moların inklinasyonu; U6 rot:Üst 1. Moları rotasyonu; U6 MB:üst 1. Molar meziobukkal; 

U6 DB: Üzt 1. Molar distobukkal 
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Sapma 
Ortalama Standart 

Sapma 
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Açısal 
değişiklikler 

U1 ink 85,69 7,79 99,70 10,90 ,000 
U6 ink 94,40 3,80 82,10 14,60 ,004 
U6 rot 62,65 6,15 60,85 7,54 ,386 

Vertikal 
değişiklikler 

U6 MB 2,87 0,21 3,04 1,71 ,701 
U6 DB 2,79 0,42 3,98 2,71 ,084 

Tablo I. Birinci grupta Ricketts utility arkı (RUA) ile kesici intrüzyonu yapılan hastaların intrüzyon öncesi ve sonrası 
ölçümleri.

Tablo II. İkinci grupta Connecticut intruzyon arkı (CIA) ile kesici intrüzyonu yapılan hastaların intrüzyon öncesi ve 
sonrası ölçümleri.
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interlabial aralığa sahip hastalarda tercih edilmektedir14. 
Özellikle gummy smile ile birlikte görülen derin 

kapanış vakalarında maksiller keser intruzyonu bir 
gerekliliktir11. Kesici intrüzyonu için ise farklı intrüzyon 
ark teknikleri tercih edilebilmektedir. Bu retrospektif 
çalışma ile iki farklı intrüzyon arkı mekaniğinin 
dentisyon üzerindeki etkileri üç boyutlu modeller 
üzerinde değerlendirilmiştir. Literatürde farklı intrüzyon 
arklarının ve mekaniklerinin üst kesiciler ve üst birinci 
büyük azı dişleri üzerine etkilerini inceleyen çalışmalar 
mevcuttur. Ancak bu çalışmalar genelde iki boyutlu 
radyografiler üzerinde değerlendirme yapmışlardır8,9,15. 
Ortodontik modelleri üç boyutlu olarak çakıştırarak 
intrüzyon arklarının üç boyutlu etkilerini değerlendiren 
çalışma ise literatürde bulunmamaktadır. Ancak farklı 
malokluzyona sahip başka hasta gruplarında ortodontik 
modellerin üç boyutlu taranarak bilgisayar programları 
yardımı ile çakıştırılmasını değerlendiren çalışmalar 
literatürde mevcuttur4,7. Bu çalışmalardan birinde üst 
birinci küçük azı dişleri çekilerek tedavi edilen hastaların 
ortodontik tedavilerinde meydana gelen diş hareketleri 
değerlendirilmiş ve tedavi başı ve sonrası ortodontik 
modelleri referans noktaları üzerinde çakıştırılmıştır4. 
Bu çalışmada da üst çene modellerinin çakıştırılmasında 
önceki çalışmalara benzer olarak palatal ruganın medial 
ve lateral noktaları ile sağ ve sol ikinci büyük azı dişlerin 
arasında yer alan midpalatal bölge kullanılmıştır4,6,7. 

Çalışmaya dahil edilen vakaların hepsi Sınıf II 
Divizyon 2 malokluzyonun bir karakteri olarak retruze 
keserlere sahip olduğundan maksiller keserlerin labial 
hareketi daha stabil sonuçlar sağlayacaktır16. RUA 

ve CIA grupları arası karşılaştırmada maksiller keser 
intruzyonu değerlerinde her iki grup arasında istatistiksel 
olarak anlamlı fark bulunamamıştır. Daha önce yapılan 
ve sefalometrik radyografilerin kullanıldığı çalışmalarda 
da, her iki mekanikte intruzyon sırasında keser 
protrüzyonu meydana geldiği rapor edilmiştir9,15.  Büyük 
azı dişinin vertikal yöndeki hareketi değerlendirildiğinde 
iki grup arasında anlamlı farklılık olmamasına rağmen; 
CIA grubunda üst birinci büyük azı dişinin referans 
düzlemine mesafesi ortalama 0,8 mm uzaklaşmıştır. Bu 
değişim kesici dişler üzerindeki intruzyon kuvvetinin, 
büyük azı dişinde eşit fakat zıt yönde ekstruziv bir kuvvet 
oluşturmasından kaynaklanmaktadır17. Her iki grupta 
da overbite belirgin derecede azalmıştır. Overbite’ın 
azalmasında keser intruzyonunun yanında keser 
protruzyonu ve birinci büyük azı dişinin ekstruzyonu 
da etkisi olmuştur. Bu bulgular literatürdeki benzer 
çalışmalarda da gösterilmiştir15,18,19. Amasyalı15 ve 
arkadaşlarının Nanda Connecticut intruzyon arkları ve 
Ricketts’in Utility intruzyon arkları ile yaptığı çalışma 
sonuçları ile de benzerlik göstermektedir. Aksine Deguchi 
ve ark.20 ile Saxena ve ark.21 maksiller keser intruzyonu 
sırasında maksiller keser retruzyonu elde etmişlerdir. 
Bu çalışmalarda mini implant sistemleri ile birlikte 
intruzyon kuvvetine ek olarak posterior yönde bir kuvvet 
uygulanmıştır ve bu nedenle keser intruzyonu aşamasında 
maksiller kesici dişlerin retruzyonu görülmüştür. 

Bu çalışmada RUA ve CIA intruzyon mekanikleri ile 
benzer etkilerin elde edildiği üç boyutlu modeller üzerinde 
gösterilmiştir. Maksiller intruzyon mekaniklerinin 
keser protruzyonu, büyük azı dişinin ekstruzyonu ve 

 

Tablo III. Her iki grupta meydana gelen açısal ve lineer hareket miktarları (T1-T0) ve iki 

grup arasında istatistiksel karşılaştırma 

 

  Ricketts (RUA) T1-T0 Connecticut (CIA) T1-T0  

 Ortalama Standart Sapma Ortalama Standart 
Sapma P  

Açısal 
değişiklikler 

U1 ink 14,01 8,29 16,05 4,57 0,088 
U6 ink -12,30 4,09 -13,95 6,05 0,058 
U6 rot -1,80 7,80 -2,32 5,91 0,501 

Vertikal ve 
sagital 
değişiklikler 

U1 sagittal 3,92 1,63 2,71 1,50 0,697 
U1 vertikal 3,55 1,35 3,61 1,25 0,882 
U6 MB 0,17 1,64 -0,80 1,09 0,161 
U6 DB 1,20 2,48 0,35 1,37 0,071 

 
U1 ink: Üst santralin inklinasyonu; U6 ink: Üst 1. Moların inklinasyonu; U6 rot:Üst 1. Moları rotasyonu; U6 MB:üst 1. Molar meziobukkal; 

U6 DB: Üzt 1. Molar distobukkal 

 

 

Tablo III. Her iki grupta meydana gelen açısal ve lineer hareket miktarları (T1-T0) ve iki grup arasında istatistiksel 
karşılaştırma.

Derin Kapanış Vakalarında Diş Hareketleri12

rotasyonu gibi istenmeyen yan etkileri olabilmektedir.11 
Çalışmamızda keser protrüzyon, birinci büyük azı 
dişlerin distal tippingi ve ekstrüzyonu tespit edilmiş 
ancak bu dişlerde rotasyon gözlenmemiştir. İki farklı 
maksiller intruzyon sisteminin tedavi etkinliği arasındaki 
farklar istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır. 

Bilgisayar ve görüntüleme teknolojilerindeki hızla 
değişen ve gelişen teknikler ortodontik tedavilerin 
planlanmasında ve değerlendirilmesinde de sıklıkla 
kullanılır hale gelmektedir. Ortodontik modellerin sayısal 
hale getirilip diş hareketlerini bilgisayar programlarında 
değerlendirmenin mümkün olduğu gibi, bilgisayarlı 
tomografi görüntüleri ile ortodontik modelleri çakıştırmak 
ve ortodontik tedavilerin yumuşak dokular üzerine 
etkisini de üç boyutlu olarak değerlendirmek mümkün 
olabilmektedir. Bilgisayarlı tomografi görüntülerinin 
ortodontik tedavilerde yaygınlaşması ve daha kullanılır 
hale gelmesi durumunda diş hareketlerinin yumuşak 
dokular üzerine etkilerini daha detaylı değerlendiren 
çalışmalar planlanabilir.

Sonuç
•	 Üç boyutlu görsel ortodontik modellerde 

yapılan ölçümlerde her iki intruzyon arkının maksiller 
keser dişlerdeki intruzyon etkisi benzerdir.

•	 Her iki maksiller intruzyon arkı mekaniğinde 
vertikal keser hareketi ile birinci büyük azı dişinin distal 
tipping yaptığı gözlemlenmiştir. 

•	 Dijital modeller intruzyon öncesi ve sonrası diş 
hareketlerinin karşılaştırılması amacıyla kullanılabilirler.
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üzerinde değerlendirilmiştir. Literatürde farklı intrüzyon 
arklarının ve mekaniklerinin üst kesiciler ve üst birinci 
büyük azı dişleri üzerine etkilerini inceleyen çalışmalar 
mevcuttur. Ancak bu çalışmalar genelde iki boyutlu 
radyografiler üzerinde değerlendirme yapmışlardır8,9,15. 
Ortodontik modelleri üç boyutlu olarak çakıştırarak 
intrüzyon arklarının üç boyutlu etkilerini değerlendiren 
çalışma ise literatürde bulunmamaktadır. Ancak farklı 
malokluzyona sahip başka hasta gruplarında ortodontik 
modellerin üç boyutlu taranarak bilgisayar programları 
yardımı ile çakıştırılmasını değerlendiren çalışmalar 
literatürde mevcuttur4,7. Bu çalışmalardan birinde üst 
birinci küçük azı dişleri çekilerek tedavi edilen hastaların 
ortodontik tedavilerinde meydana gelen diş hareketleri 
değerlendirilmiş ve tedavi başı ve sonrası ortodontik 
modelleri referans noktaları üzerinde çakıştırılmıştır4. 
Bu çalışmada da üst çene modellerinin çakıştırılmasında 
önceki çalışmalara benzer olarak palatal ruganın medial 
ve lateral noktaları ile sağ ve sol ikinci büyük azı dişlerin 
arasında yer alan midpalatal bölge kullanılmıştır4,6,7. 

Çalışmaya dahil edilen vakaların hepsi Sınıf II 
Divizyon 2 malokluzyonun bir karakteri olarak retruze 
keserlere sahip olduğundan maksiller keserlerin labial 
hareketi daha stabil sonuçlar sağlayacaktır16. RUA 

ve CIA grupları arası karşılaştırmada maksiller keser 
intruzyonu değerlerinde her iki grup arasında istatistiksel 
olarak anlamlı fark bulunamamıştır. Daha önce yapılan 
ve sefalometrik radyografilerin kullanıldığı çalışmalarda 
da, her iki mekanikte intruzyon sırasında keser 
protrüzyonu meydana geldiği rapor edilmiştir9,15.  Büyük 
azı dişinin vertikal yöndeki hareketi değerlendirildiğinde 
iki grup arasında anlamlı farklılık olmamasına rağmen; 
CIA grubunda üst birinci büyük azı dişinin referans 
düzlemine mesafesi ortalama 0,8 mm uzaklaşmıştır. Bu 
değişim kesici dişler üzerindeki intruzyon kuvvetinin, 
büyük azı dişinde eşit fakat zıt yönde ekstruziv bir kuvvet 
oluşturmasından kaynaklanmaktadır17. Her iki grupta 
da overbite belirgin derecede azalmıştır. Overbite’ın 
azalmasında keser intruzyonunun yanında keser 
protruzyonu ve birinci büyük azı dişinin ekstruzyonu 
da etkisi olmuştur. Bu bulgular literatürdeki benzer 
çalışmalarda da gösterilmiştir15,18,19. Amasyalı15 ve 
arkadaşlarının Nanda Connecticut intruzyon arkları ve 
Ricketts’in Utility intruzyon arkları ile yaptığı çalışma 
sonuçları ile de benzerlik göstermektedir. Aksine Deguchi 
ve ark.20 ile Saxena ve ark.21 maksiller keser intruzyonu 
sırasında maksiller keser retruzyonu elde etmişlerdir. 
Bu çalışmalarda mini implant sistemleri ile birlikte 
intruzyon kuvvetine ek olarak posterior yönde bir kuvvet 
uygulanmıştır ve bu nedenle keser intruzyonu aşamasında 
maksiller kesici dişlerin retruzyonu görülmüştür. 

Bu çalışmada RUA ve CIA intruzyon mekanikleri ile 
benzer etkilerin elde edildiği üç boyutlu modeller üzerinde 
gösterilmiştir. Maksiller intruzyon mekaniklerinin 
keser protruzyonu, büyük azı dişinin ekstruzyonu ve 

 

Tablo III. Her iki grupta meydana gelen açısal ve lineer hareket miktarları (T1-T0) ve iki 

grup arasında istatistiksel karşılaştırma 

 

  Ricketts (RUA) T1-T0 Connecticut (CIA) T1-T0  

 Ortalama Standart Sapma Ortalama Standart 
Sapma P  

Açısal 
değişiklikler 

U1 ink 14,01 8,29 16,05 4,57 0,088 
U6 ink -12,30 4,09 -13,95 6,05 0,058 
U6 rot -1,80 7,80 -2,32 5,91 0,501 

Vertikal ve 
sagital 
değişiklikler 

U1 sagittal 3,92 1,63 2,71 1,50 0,697 
U1 vertikal 3,55 1,35 3,61 1,25 0,882 
U6 MB 0,17 1,64 -0,80 1,09 0,161 
U6 DB 1,20 2,48 0,35 1,37 0,071 

 
U1 ink: Üst santralin inklinasyonu; U6 ink: Üst 1. Moların inklinasyonu; U6 rot:Üst 1. Moları rotasyonu; U6 MB:üst 1. Molar meziobukkal; 

U6 DB: Üzt 1. Molar distobukkal 

 

 

Tablo III. Her iki grupta meydana gelen açısal ve lineer hareket miktarları (T1-T0) ve iki grup arasında istatistiksel 
karşılaştırma.

Derin Kapanış Vakalarında Diş Hareketleri12

rotasyonu gibi istenmeyen yan etkileri olabilmektedir.11 
Çalışmamızda keser protrüzyon, birinci büyük azı 
dişlerin distal tippingi ve ekstrüzyonu tespit edilmiş 
ancak bu dişlerde rotasyon gözlenmemiştir. İki farklı 
maksiller intruzyon sisteminin tedavi etkinliği arasındaki 
farklar istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır. 

Bilgisayar ve görüntüleme teknolojilerindeki hızla 
değişen ve gelişen teknikler ortodontik tedavilerin 
planlanmasında ve değerlendirilmesinde de sıklıkla 
kullanılır hale gelmektedir. Ortodontik modellerin sayısal 
hale getirilip diş hareketlerini bilgisayar programlarında 
değerlendirmenin mümkün olduğu gibi, bilgisayarlı 
tomografi görüntüleri ile ortodontik modelleri çakıştırmak 
ve ortodontik tedavilerin yumuşak dokular üzerine 
etkisini de üç boyutlu olarak değerlendirmek mümkün 
olabilmektedir. Bilgisayarlı tomografi görüntülerinin 
ortodontik tedavilerde yaygınlaşması ve daha kullanılır 
hale gelmesi durumunda diş hareketlerinin yumuşak 
dokular üzerine etkilerini daha detaylı değerlendiren 
çalışmalar planlanabilir.

Sonuç
•	 Üç boyutlu görsel ortodontik modellerde 

yapılan ölçümlerde her iki intruzyon arkının maksiller 
keser dişlerdeki intruzyon etkisi benzerdir.

•	 Her iki maksiller intruzyon arkı mekaniğinde 
vertikal keser hareketi ile birinci büyük azı dişinin distal 
tipping yaptığı gözlemlenmiştir. 

•	 Dijital modeller intruzyon öncesi ve sonrası diş 
hareketlerinin karşılaştırılması amacıyla kullanılabilirler.
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Özet
Amaç: Bu çalışmanın amacı, Ondokuz Mayıs Üniversitesi 
Diş Hekimliği Fakültesi’ne başvuran hastalar arasında 
diş gelişim bozukluklarından taurodontizm yaygınlığını 
radyografik olarak incelemektir.
Gereç ve Yöntem: Ocak 2010 ile Şubat 2012 tarihleri 
arasında yaşları 15-65 arasında endodonti kliniğine 
çeşitli şikayetlerle başvuran 553 hastanın panoramik 
radyografları taurodontizm açısından retrospektif olarak 
incelenmiştir. Taurodontizmin tiplerinin görülme sıklığı 
yanında cinsiyet, yaş ve çeneler açısından görülme 
oranları değerlendirilmiştir. Elde edilen verilerin 
istatistiksel analizi Pearson ki-kare testi ile yapılmıştır.
Bulgular: 553 adet radyografın 43 (%7,78)’ünde ve 
incelenen 7512 dişin 52 (%0,69)’sinde taurodontizm 
anomalisi saptandı. Bu dişlerin 33 (%63,5)’nün 
mandibulada, 15 (%29)’nin ise maksillada ve 4 
(%7,5)’ünün her iki çenede olduğu görüldü. Ayrıca 
taurodontizm tespit edilen hastaların 30 (%69,8)’u 
kadın, 13 (%30,2)’ü erkekti. Kadınlarda taurodontizm 
prevalansı erkeklerden daha yüksek bulundu (p<0.05).  
Taurodontizm tipleri arasında  görülme sıklığı açısından 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05).  
Sonuç: İncelenen populasyonda  taurodontizm yaygın 
olarak görülen klinik bir anomalidir, Taurodontizm 
yaygınlığının daha geniş kapsamlı değerlendirilmesi için 
popülasyonun daha büyük bir kısmının ileri çalışmalar 
ile taranması gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Diş anomalileri, epidemiyoloji, 
taurodontizm.

Abstract
Aim: To evaluate the prevalence of taurodontism among 
the adult population applied Ondokuz Mayis University 
Faculty of Dentistry Department of Endodontics 
radiographically.
Material and Methods: Panoramic radiographs of 
553 patients aged between 15-65, were evaluated 
retrospectively with regards of taurodontism between 
January 2010 and February 2012. Possible relations with 
age, gender and region were evaluated. Pearson chi-
square test was used to analyze data statistically.
Results: Taurodontism were detected in 43 (7,78%) of 
553 panoramic radiograph and 52 (0,069%) of 7512 
teeth. 33 (63,5%) of these teeth were mandibular, 15 
(29%) were maxillary and 4 (7,5%) were in both maxilla 
and mandible. 30 (69,8%) of the patients were female 
whereas 13 (30,2%) were male. Taurodontism prevalence 
was statistically higher than males (p<0.05).
Conclusion: Taurodontism is a common clinical anomaly. 
Further studies are reqiured in broader populations in 
order to evaluate this anomaly.

Key Words: Tooth anomaly, epidemiology, taurodontism.
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Giriş
Diş kök ve kronunda morfolojik anomalilerle 

oldukça sık karşılaşılmaktadır. Dişlerin sayı, boyut, şekil 
ve büyüklük gibi yapısal ve diş dokularında görülen 
değişiklikleri dental anomalileri oluşturur1. Dental 
anomaliler, genetik ve çevresel faktörler, sistemik veya 
lokal değişiklikler sonucu veya hepsinin kombinasyonu 
olarak ortaya çıkabilir2.

Dişin yapısal anomalilerinin en önemlilerinden biri 
olan taurodontizm,  dişin anatomik yapısıyla karakterize 
gelişimsel bir anomalidir. Taurodontizmi olan dişler klinik 
olarak normal şekil ve boyutta iken radyografta vertikal 
olarak uzamış pulpa odası,  apikale doğru yer değiştirmiş 
pulpa tabanı ve iki ya da üçe ayrılmış normale göre kısa 
kök/kanal yapıları ile karakterizedir3. Taurodont dişlerde 
kron kısmında normal pozisyonunda olan pulpa odası, 
mine-sement birleşimi ve furkasyon bölgesi arasındaki 
mesafesi artmış olarak görülmesi ve bu mesafenin 2,5 
mm’yi aşması durumunda taurodontizm tanısı koyulur. 
Dikkatle incelendiğinde normal anatomik yapıya 
sahip dişlerde görülen mine-sement birleşim yerindeki 
daralma bu dişlerde daha az belirgindir ve bu durum 
dişlere dikdörtgen şeklini verir. Aynı zamanda Hertwing 
epitel kök kınının invajinasyonunun uygun horizontal 
seviyede olmaması sonucu dişlerin kök boyları da 
pulpa odasına bağlı olarak kısalmıştır4,5. Taurodontizm 
tek başına görülebildiği gibi amelogenezis imperfekta,  
down sendromu,  ektodermal bozukluklar, klinefelter 
sendromu,  ora-fasio-dijital sendrom tip 2, osteoporozis 
ve trikomoniyazis gibi sendrom veya anomalilerle 
birlikte de görülebilir6, 7.

Dental anomalilerin yaygınlığı birçok araştırıcı 
tarafından incelenmiş ve farklı populasyonlarda %0.1 
ile %48 arasında değişen Taurodontizm prevalansı 
belirtilmiştir8,9. Türk toplumunda yapılan iki çalışmada  
%4.9710 ve  %7.411 oranlarında taurodont dişlere 
rastlanmıştır. Cinsiyet farkı göstermeden tek veya çift 
taraflı olarak görülebilen taurodont dişlere,  daha çok molar 
dişlerde rastlanmaktadır. Ancak; nadir de olsa premolar 
ve kesici dişlerde de görülmektedir10.11. Taurodontizmin 
sınıflandırılmasında farklı kategorizasyon indeksleri ileri 
sürülmüştür12,13. Ancak; 1928 yılında Shaw’ın14 yaptığı 
sınıflandırma günümüzde yaygın olarak kullanılmaktadır. 
Shaw, taurondotizmi pulpa tabanının apikale doğru yer 
değiştirmesinin derecesine göre sınıflandırmıştır. Buna 
göre taurodontizm; hipo-, mezo- ve hiper-taurodontizm 
olarak üç başlık altında toplamış ve buna kök kanalının 
piramit formu da dahil edilmiştir.

Anomaliler nedeniyle kök kanal morfolojisinde 
görülen varyasyonlar dişin teşhis, tedavi planlaması ve 
prognozunu etkilemektedir. Bu tip dişlerde, özellikle 

kavite preparasyonunda, endodontik tedavide, diş 
çekiminde dikkat edilmesi gerekmektedir. Anomalilerin 
tanımlanması, kök morfolojisinin belirlenmesi ve tedavi 
planlamasının doğru yapılabilmesi için iyi bir radyografik 
değerlendirme yapılmalıdır.

Bu çalışmanın amacı; belirli tarihler arasında 
kliniğimize başvuran hastalardaki taurodontizm 
prevalansını radyolojik olarak belirlemek, 
lokalizasyonunu,  dağılımını, cinsiyet farklılığını ve çene 
ve ark ile olan ilişkisini değerlendirmektir.

Gereç ve Yöntem
Bu çalışma, Ondokuz Mayıs Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Endodonti Anabilim Dalına 
Ocak–2010 ve Şubat–2012 tarihleri arasında başvuran 
hastalardan alınan radyografileri ile hasta kayıtlarının 
incelendiği retrospektif bir çalışmadır. Radyografik 
inceleme için radyograflar, dijital panoramik cihaz 
(MoritaVeraviewwopcs model 550,Kyoto-Japan) üretici 
firmanın önerdiği şekilde 68 kV, 8 mA doz ayarlaması ve 
12 sn ışınlama süresinde kullanılarak elde edildi. Dijital 
görüntüler, hasta dosyalarına aktarılıp isimsiz olarak 
ve numaralandırılarak kayıt edildi. Standardizasyon 
amacıyla radyografik inceleme esnasında 15 yaşından 
daha genç olan hastalar çalışmaya dâhil edilmedi. Bu 
araştırmada, 15–65 yaş aralığında 553 adet hastadan (321 
kadın, 232 erkek) alınan radyografiler incelendi.

Dijital radyograflar, mesleklerinde en az 10 sene 
tecrübesi olan Ağız Diş ve Çene radyolojisi uzmanı ve 
Endodonti uzmanı tarafından değerlendirildi. Radyolojik 
incelemede Shifman ve Chanannel’in taurodontizm tanısı 
ve sınıflaması için geliştirilen indeks kullanıldı. Bütün 
değerlendirmeler gözlemciler arasında tartışıldıktan 
sonra kayıt altına alındı. Taurodontizm tespit edilen 
hastaların yaşı, cinsiyeti, diş numarası, dişin bulunduğu 
çene kaydedildi. Diş eksikliği bulunan ve protetik veya 
restoratif işlemler uygulanmış hasta radyografileri 
çalışmaya dâhil edilmedi.

Değerlendirmeler Shifman ve Chanannel13 tarafından 
geliştirilen taurodontizm indeksine göre yapıldı (Şekil 1).

A noktası: Pulpa odasının okluzal sınırının en alçak 
noktası.

B noktası: Pulpa odasının apikal sınırının en üst 
noktası.

M-S birleşimi: Mine-Sement birleşim yeri
(A ve B noktaları arasındaki uzaklık) / (A’dan en uzun 

kökün apeksine olan uzaklık) ≥0.2
ve B noktasından mine-sement birleşim arasındaki 

uzaklık ≥ 2,5 mm olan dişler taurodont diş olarak kabul 
edildi.

Taurodontizm indeksi
A - B 100

A - Apeks
= ×
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Özet
Amaç: Bu çalışmanın amacı, Ondokuz Mayıs Üniversitesi 
Diş Hekimliği Fakültesi’ne başvuran hastalar arasında 
diş gelişim bozukluklarından taurodontizm yaygınlığını 
radyografik olarak incelemektir.
Gereç ve Yöntem: Ocak 2010 ile Şubat 2012 tarihleri 
arasında yaşları 15-65 arasında endodonti kliniğine 
çeşitli şikayetlerle başvuran 553 hastanın panoramik 
radyografları taurodontizm açısından retrospektif olarak 
incelenmiştir. Taurodontizmin tiplerinin görülme sıklığı 
yanında cinsiyet, yaş ve çeneler açısından görülme 
oranları değerlendirilmiştir. Elde edilen verilerin 
istatistiksel analizi Pearson ki-kare testi ile yapılmıştır.
Bulgular: 553 adet radyografın 43 (%7,78)’ünde ve 
incelenen 7512 dişin 52 (%0,69)’sinde taurodontizm 
anomalisi saptandı. Bu dişlerin 33 (%63,5)’nün 
mandibulada, 15 (%29)’nin ise maksillada ve 4 
(%7,5)’ünün her iki çenede olduğu görüldü. Ayrıca 
taurodontizm tespit edilen hastaların 30 (%69,8)’u 
kadın, 13 (%30,2)’ü erkekti. Kadınlarda taurodontizm 
prevalansı erkeklerden daha yüksek bulundu (p<0.05).  
Taurodontizm tipleri arasında  görülme sıklığı açısından 
istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05).  
Sonuç: İncelenen populasyonda  taurodontizm yaygın 
olarak görülen klinik bir anomalidir, Taurodontizm 
yaygınlığının daha geniş kapsamlı değerlendirilmesi için 
popülasyonun daha büyük bir kısmının ileri çalışmalar 
ile taranması gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Diş anomalileri, epidemiyoloji, 
taurodontizm.

Abstract
Aim: To evaluate the prevalence of taurodontism among 
the adult population applied Ondokuz Mayis University 
Faculty of Dentistry Department of Endodontics 
radiographically.
Material and Methods: Panoramic radiographs of 
553 patients aged between 15-65, were evaluated 
retrospectively with regards of taurodontism between 
January 2010 and February 2012. Possible relations with 
age, gender and region were evaluated. Pearson chi-
square test was used to analyze data statistically.
Results: Taurodontism were detected in 43 (7,78%) of 
553 panoramic radiograph and 52 (0,069%) of 7512 
teeth. 33 (63,5%) of these teeth were mandibular, 15 
(29%) were maxillary and 4 (7,5%) were in both maxilla 
and mandible. 30 (69,8%) of the patients were female 
whereas 13 (30,2%) were male. Taurodontism prevalence 
was statistically higher than males (p<0.05).
Conclusion: Taurodontism is a common clinical anomaly. 
Further studies are reqiured in broader populations in 
order to evaluate this anomaly.

Key Words: Tooth anomaly, epidemiology, taurodontism.
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Giriş
Diş kök ve kronunda morfolojik anomalilerle 

oldukça sık karşılaşılmaktadır. Dişlerin sayı, boyut, şekil 
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anomaliler, genetik ve çevresel faktörler, sistemik veya 
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olarak normal şekil ve boyutta iken radyografta vertikal 
olarak uzamış pulpa odası,  apikale doğru yer değiştirmiş 
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Değerlendirmeler Shifman ve Chanannel13 tarafından 
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kökün apeksine olan uzaklık) ≥0.2
ve B noktasından mine-sement birleşim arasındaki 

uzaklık ≥ 2,5 mm olan dişler taurodont diş olarak kabul 
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Taurodontizm indeksi %20–29,9 arasında olanlar 
hipotaurodont, %30–39,9 arasındakiler mezotaurodont, 
%40–75 arasındakiler hipertaurodont olarak 
sınıflandırıldı.

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi için SPSS 
11.0 programı (SPSS Inc, Chicago, IL, ABD) kullanıldı. 
Tespit edilen anomalilerin tip, yaş, cinsiyet, çene ve 
bölge dağılımlarının istatistiksel analizi Pearson ki-kare 
testi ile yapıldı.

Bulgular
Çalışmamızda ki hastaların yaş aralığı 15 ile 65 

arasında ve ortalama yaşı 28.5 olarak belirlendi. 553 
hastanın 321 (%58)’i kadın ve 232 (%42)’si erkekti. 
553 adet radyografinin 43 (%7,78)’ünde taurodontizm 
saptandı. Taurodontizmli hastaların 30 (%69,8)’u 
kadın, 13 (%30,2)’ü erkekti (p<0.05) (Tablo I). 553 
panoramik radyografide incelenen toplam 7512 dişin 
sadece 52 (%0,69)’sinde taurodontizme rastlandı. Bu 
dişlerin 33 (%63,5)’ünün alt, 15 (%29)’inin üst çenede 
ve 4 (%7,5)’ünün ise her iki çenede olduğu görüldü. 
Taurodontizm alt ve üst çene arasında taurodontizm 
prevalansı açısından değerlendirildiğinde istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bulundu (p<0.05) (Tablo II).

Taurodontizm morfolojik indeks analizinde 52 
taurodont dişin 33 (%64)’ü hipotaurodont, 17 (%33)’si 
mezotaurodont ve 2 (%3)’ü de hipertaurodont olarak 

Tablo I. Cinsiyete göre Taurodontizm dağılımı.Tablo I. Cinsiyete göre Taurodontizm dağılımı.

Cinsiyet Hasta sayısı Taurodontizmli hasta 
sayısı 

Taurodontizmli hasta 
yüzdesi 

Erkek  232 13 69.8 
Kadın  321 30 30.2 
Total  553 43 100 
 

Tablo II. Çenelere göre Taurodontizm dağılımı.
 

Çene Hipo-t (%) Mezio-t (%) Hiper-t (%) Toplam (%) 
Mandibula 21 10 2 33 (63,5) 
Maksilla 8 7 0 15 ( 29) 
Her iki çene 4 0 0 4 (7,5) 
Toplam  33 (64) 17 (33) 2(3) 52 (100) 
 

Tablo III. Yaşa göre taurodontizm dağılımı. 

Taurodontizm

Hipo-t Mezo-t Hiper-t Hasta sayısı (%)

Yaş

15-25 24 2 2 248 (54)

25-35 6 10 0 98 (31)
35-45 3 1 0 84 (7)
45-55 0 2 0 91 (4)
55-65 0 2 0 32 (4)

Total 33 17 2 553
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Tablo II. Çenelere göre Taurodontizm dağılımı.

Tablo III. Yaşa göre taurodontizm dağılımı.
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tespit edildi. Ancak bu farklılık istatistiksel olarak 
anlamlı değildi (p>0.05).

Taurodontizmli hastaların yaşları incelendiğinde; 
15–25 yaş arasında 28 (%54), 25–35 yaş aralığında 16 
(%31), 35–45 yaş aralığında 4 (%7),  45–55 ve 55–65 
yaş aralığında her ikisinde de 2 (%4) tane taurodontlu 
diş tespit edildi, yaş grupları arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir farklılığa rastlanılmadı (p>0.05). Ayrıca; 
taurodontizm daha sık bilateral olarak izlendi (P = .024) 
(Tablo III). 

Tartışma 
Taurodontizm,  genel olarak pulpa odasının kök ucuna 

doğru uzaması ve diş köklerinin kısalması ile karakterize 
olan ve nadir görülen bir diş anomalisidir. Taurodontizmin 
etiyolojisi bilinmemektedir ve sıklığının farklı 
toplumlarda son derece değişken olduğu bildirilmiştir. 
Sarr ve arkadaşlarının8 farklı populasyonlarda 
tauradontizm üzerine yaptığı çalışmada prevalansının  
%0,1 ile %48 arasında değiştiği ve bunun da muhtemelen 
ırksal ve teşhis kriterlerinin farklılığından kaynaklandığı 
rapor edilmiştir. MacDonald&Jankowsk15 Çin 
popülasyonunda yaptığı çalışmada, taurodontizm oranını 
%46,4 olarak bulunmuştur. Hindistan popülasyonunda 
dental anomali prevalansı üzerine yapılan bir çalışmada 
taurodontizm oranı ise %2,49 olarak bulunmuştur16. 
Türkiye’de taurodontizm prevalansı üzerine yapılan 
çalışmalarda ise Bilge10 taurodontizm prevalansını 
%4,97, Nalçacı ve arkadaşları11 ise  %7,4 oranlarında 
olduğunu rapor etmişlerdir. Bizim çalışmamızda ise                                                                                              
Türkiye’de yapılan diğer çalışmaların sonuçlarıyla 
uyumlu olarak taurodontizm prevalansı %7,78 olarak 
bulunmuştur.

Bu çalışmada taurodontizmli dişleri tespit etmek için 
panoramik radyografiler kullanılmıştır. Taurodontizmin 
tanısında temel olarak dişin radyografik görüntüsü 
kullanılmaktadır. Ancak sadece dişin radyografik 
görüntüsünün tanı oluşturmak için yeterli olmadığı 
unutulmamalıdır17. Birçok vakada taurodontizmin tanısı 
için hassas biyometrik metodlar temel alınmalıdır12. 
Günümüzde taurodontizm tanısı için yaygın olarak 
kullanılan biyometrik metod Shifman ve Chanannel13 

tarafından geliştirilmiştir. Bu metoda göre pulpa odası 
tavanının en sığ noktası (A noktası) ve pulpa odası 
tabanının en yüksek noktası (B noktası) arasındaki 
mesafe, A noktası ile apeks arası mesafe bölündüğünde 
0.2 mm’ye eşit veya büyük olmalıdır ve/veya B noktası 
ile mine-sement birleşimi arasındaki mesafe 2.5 
mm’den büyük olmalıdır. Tulensaloet18 ve arkadaşları 
taurodontizmin teşhisi için panoramik filmlerde pulpa 
odasının tabanı ve en yüksek noktası arasındaki mesafeyi 

ölçme yöntemi şeklinde basit bir metot uygulamışlardır. 
Ayrıca gelişmekte olan dentisyonda epidemiyolojik 
çalışmalarda taurodontizmin tayininde bu tekniğin 
güvenilir olduğunu belirtmişlerdir. Bizim çalışmamızda 
da Shifman ve Chanannel13 metodu kullanılmıştır. 

Bronoosh19, 510 hastanın panoramik radyograflarını 
değerlendirerek yaptıkları çalışmada, taurodontizmi 
tiplerine göre sınıflandırmış ve vakaların %2’sini 
hipertaurodontizm, %15’ini mezotaurodontizm, %67’sini 
hipotaurodontizm olarak bulmuştur. Benzer şekilde 
yapılan başka bir çalışmada ise hipertaurodontizm %0,2, 
mezotaurodontizm %1 ve hipotaurodontizm %43 olarak 
bulunmuş, en sık rastlanan tipin hipotaurodontizm olduğu 
belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde en 
sık rastlanan tip %64 ile hipotaurodontizm iken en az 
rastlanan tip %3 ile hipertaurodontizmdir.

Cinsiyetin taurodontizm ile olan ilişkisini inceleyen 
prevalans çalışmalarında farklı sonuçlar elde edilmiştir. 
Bizim çalışmamızla benzer şekilde kadınlarda erkeklere 
oranla daha fazla taurodontizme rastlandığını bildiren 
çalışmaların yanı sıra kadınlar ve erkekler arasında 
herhangi bir fark olmadığını rapor eden çalışmalar da 
bulunmaktadır13, 20, 21. 47 XXY (Klinefeller’ssendromu) 
gibi ekstra X kromozoma sahip hastalar üzerinde 
yapılmış bazı kromozomal çalışmalar; X kromozomunun 
taurodontizm gelişimini destekleyen genler içerdiğini 
öne sürmektedir. Bu durum taurodontizm prevalansının 
bayanlarda daha yüksek olması gerektiğini ortaya 
koyar22,23. Çinli popülasyonu üzerinde yapılmış 
taurodontizm prevalansı çalışması bu bulguyu 
desteklemektedir15. Ancak, bu yatkınlık farklı genetik 
veya çevresel faktörlerden etkilenebilir24, bu nedenle 
taurodontizm ve cinsiyet arasındaki ilişkiye ışık tutacak 
çalışmalara ihtiyaç vardır.

Taurodontizmde en sık etkilenen dişler radyografik 
muayenesi kolay olan molar dişlerdir21,25. Premolarlarda 
taurodontizm insidansı daha düşüktür ve mandibular 
dişler maksiller dişlere göre taurodontizmden daha fazla 
etkilenmektedir26. Maksiller premolarların anatomik 
karakteristikleri taurodontizmin rutin radyografik 
değerlendirmelerde in situ olarak tespit edilmelerini 
zorlaştırmaktadır. Shifman ve Buchner27 maksiller ikinci 
premolarlarda bilateral taurodontizm saptamışlardır. 
Madeira ve arkadaşları26 yaptıkları çalışmada ise 
3449 mandibular premolar dişin sadece 11 tanesinde 
taurodontizmli diş bulmuşlardır. Fakat 1010 adet maksiller 
premolar dişte taurodontizmli dişe rastlamamışlardır.  
Literatürle uyumlu olarak bizim çalışmamızda premolar 
dişlerde taurodontizme rastlanılmamıştır. Ayrıca; alt ve 
üst çene arasında taurodontizm prevalansı mandibulada 
maksillaya göre daha yüksektir19, 28.
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Taurodontizm indeksi %20–29,9 arasında olanlar 
hipotaurodont, %30–39,9 arasındakiler mezotaurodont, 
%40–75 arasındakiler hipertaurodont olarak 
sınıflandırıldı.

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi için SPSS 
11.0 programı (SPSS Inc, Chicago, IL, ABD) kullanıldı. 
Tespit edilen anomalilerin tip, yaş, cinsiyet, çene ve 
bölge dağılımlarının istatistiksel analizi Pearson ki-kare 
testi ile yapıldı.

Bulgular
Çalışmamızda ki hastaların yaş aralığı 15 ile 65 

arasında ve ortalama yaşı 28.5 olarak belirlendi. 553 
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Tablo I. Cinsiyete göre Taurodontizm dağılımı.Tablo I. Cinsiyete göre Taurodontizm dağılımı.

Cinsiyet Hasta sayısı Taurodontizmli hasta 
sayısı 

Taurodontizmli hasta 
yüzdesi 

Erkek  232 13 69.8 
Kadın  321 30 30.2 
Total  553 43 100 
 

Tablo II. Çenelere göre Taurodontizm dağılımı.
 

Çene Hipo-t (%) Mezio-t (%) Hiper-t (%) Toplam (%) 
Mandibula 21 10 2 33 (63,5) 
Maksilla 8 7 0 15 ( 29) 
Her iki çene 4 0 0 4 (7,5) 
Toplam  33 (64) 17 (33) 2(3) 52 (100) 
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Hipo-t Mezo-t Hiper-t Hasta sayısı (%)

Yaş

15-25 24 2 2 248 (54)
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35-45 3 1 0 84 (7)
45-55 0 2 0 91 (4)
55-65 0 2 0 32 (4)

Total 33 17 2 553
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tespit edildi. Ancak bu farklılık istatistiksel olarak 
anlamlı değildi (p>0.05).

Taurodontizmli hastaların yaşları incelendiğinde; 
15–25 yaş arasında 28 (%54), 25–35 yaş aralığında 16 
(%31), 35–45 yaş aralığında 4 (%7),  45–55 ve 55–65 
yaş aralığında her ikisinde de 2 (%4) tane taurodontlu 
diş tespit edildi, yaş grupları arasında istatistiksel olarak 
anlamlı bir farklılığa rastlanılmadı (p>0.05). Ayrıca; 
taurodontizm daha sık bilateral olarak izlendi (P = .024) 
(Tablo III). 
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Sonuç
Bu çalışmanın sonuçlarına göre, taurodontizmin 

günümüzde normal popülasyonda da ortaya çıkabilen 
anatomik bir değişim olarak düşünülmektedir. Türkiye’de 
taurodontizm yaygın olarak görülen klinik bir anomalidir, 
taurodontizm yaygınlığının daha geniş kapsamlı 
değerlendirilmesi için popülasyonun daha büyük bir 
kısmının ileri çalışmalar ile taranması gereklidir.
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Özet
Amaç:  Bu çalışmanın amacı serbest diş hekimliğinde 
muayenehanelerde sterilizasyon, dezenfeksiyon 
ve infeksiyon kontrolünün ne durumda olduğunun 
araştırılmasıdır. 
Birey ve Yöntem: Bu çalışmada 5 farklı ildeki 
muayenehanesi olan ve aktif çalışan toplam 91 diş 
hekimi arasında yapılmıştır. Araştırmaya katılan kişilere 
sterilizasyon, dezenfeksiyon ve infeksiyon kontrolü 
konulu çoktan seçmeli ve açık uçlu 22 soruluk bir anket 
uygulanmıştır. Anket sonuçları ki kare testi ile istatistiksel 
olarak değerlendirilmiştir
Bulgular: Diş hekimlerinin düzenli aşı olma durumu 
incelendiğinde %68.’inin düzenli aşı olduğu görülmüştür. 
Sadece serbest çalışan hekimlerin hem serbest hemde 
kamuda çalışan hekimlere göre istatistiksel olarak 
anlamı derecede daha düzenli olarak aşı olduğu sonucuna 
varılmıştır. (p<0.005) Tüm hekimlerin sterilizasyon 
işlemi uyguladıkları saptanmıştır. En sık tercih edilen 
sterilizasyon yöntem %53.3 ile kuru sıcak havadır. 
Hekimlerin mezun oldukları okul ve yaşları ile tercih 
ettikleri sterilizasyon yöntemi arasında anlamlı bir fark 
bulunmamıştır (p<0.005). Aeratör ve anguldurvasını 
sterilizasyona veren hekim oranı %45 olarak gözlenmiştir. 
Teknisyene vermeden önce ölçü maddelerinin/modellerin 
dezenfeksiyonunu sağlayan hekim oranı %47 olarak 
saptanmıştır. 
Sonuç: Diş hekimleri ve personeli hastaların kan 
ve tükrüklerinde bulunan çok sayıda ve tipteki 
mikroorganizmalarla sürekli karşı karşıya kaldıklarından, 
sterilizasyon, dezenfeksiyon ve çapraz infeksiyon 
kontrolü konusun da dikkatli olmak zorundadırlar.

Anahtar Kelimeler:  Çapraz infeksiyon, dezenfeksiyon, 
muayenehane, sterilizasyon. 

Abstract
Aim: The purpose of this study is to evaluate the 
sterilization and disinfection control in private clinics.
Subjects and Methods: This study was conducted on 
91 dentists who work actively in their private practice in 
five different cities. All dentists were filled an open end, 
multiple choice questionnaire including 22 questions 
about sterilization, disinfection and infection control. 
The results of the questioners were evaluated statistically 
with Chi-Square Test.
Results: We observed that 68% of the dentists are 
regularly immunized. The dentist who only works in 
private practice are found to be statistically significantly 
more regularly immunized than others studied both in 
private and public practice (p<0.005). We found that all 
dentists were performing sterilization. The most preferred 
sterilization method was dry heat sterilization (%53.3).  
No significant difference was found between the choice 
of sterilization methods and ages and graduated faculties 
of the dentists (p<0.005). The percentage of the dentists 
that sterilized their aerator and micro motor was found 
as 45%. The percentage of dentist that disinfected the 
models and impressions before giving them to prosthetic 
technician was found as 47%. 
Conclusion: Dentist and their co-workers should be 
very careful at the sterilization and disinfection since 
they are at higher risk for the transmission of various 
microorganisms in patients’ blood and saliva. 

Key Words: Cross-infection, disinfection, private clinic, 
sterilization.
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Giriş
İnfeksiyon hastalıklarına yakalanma riskinin 

belirlenmesi konusunda yapılan çalışmalarda diş 
hekimlerinin genel popülasyondan çok daha fazla risk 
altında olduğu gösterilmektedir1. Mikroorganizmalar, 
hasta ağzında çalışırken temas edilen kan ve tükürük 
yolu ile veya aerosellerle direkt olark yada ölçü 
maddeleri, modeller ve protezlerle indirekt olarak, klinik 
ve laboratuara yayılıp infeksiyon kaynağı olabilirler2,3. 

Diş hekimlerinin birçok bakteri ve virüs türü 
tarafından enfekte edilme riski vardır. Bunlardan en 
sık karşılaşılanlar sitomegalovirus (CMV), HBV, 
HCV, herpes simpleks virusü (HSV) tip 1 ve 2, 
HIV, Mycobacterium tuberculosis, staphylococci, 
streptococcus pyogenes, neisseria gonore, psödomonas 
aeruginose ve haemophilus türleridir4,5. 

Diş hekimliğinde infeksiyon kontrolünün sağlıklı bir 
şekilde gerçekleştirilebilmesi için; temel prensip olarak 
her hasta potansiyel infekte hasta olarak değerlendirilmeli 
hiçbir ayrım gözetmeksizin önlemler eksiksiz olarak 
alınmalıdır. İnfeksiyon kontrolünde  “evrensel 
önlemler” diye adlandırdığı bir konsept göz önünde 
bulundurulmaktadır. Bu konsept insan kanı ve tükürük 
gibi vücut sıvılarının infeksiyöz olduğu bilinen “Human 
Immuno deficiency Virus (HIV)”, Hepatit B Virüs (HBV) 
ve diğer patojenlerce kontamine olduğunun varsayılması 
esasına dayanmaktadır. Evrensel önlemlerin anlamı, aynı 
infeksiyon kontrol ve sterilizasyon yöntemlerinin tüm 
hastalara uygulanmasıdır5.

İnfeksiyon kontrolünün en önemli aşaması olan 
sterilizasyon kurallarının iyi bilinmesi ve uygulanması 
gerekmektedir. Sterilizasyon, cansız maddeler üzerinde 
bulunan mikroorganizmaların sporlar dahil öldürülmesi, 
dezenfeksiyon ise, cansız maddeler üzerinde bulunan 
patojen mikroorganizmaların yok edilmesidir4, 6. 

Diş hekimleri sterilizasyon ve dezenfeksiyonu 
kurallarına göre yapmak ve infeksiyonla mücadelede 
en etkili yöntemi seçmelidir.  Bu çalışmanın amacı 
serbest diş hekimlerinin muayenehanelerinde infeksiyon 
kontrolü açısından hangi yöntemleri kullandığının 
belirlenmesidir.

Gereç ve Yöntem
Bu çalışmaya, 5 farklı şehirde muayenehanesinde 

aktif çalışmakta olan serbest diş hekimleri katılmıştır.  
Araştırmaya katılan kişilere çoktan seçmeli ve açık 
uçlu 22 soruluk bir anket formu uygulanmıştır (Şekil 
1). Formun içeriğini hekimlerin muayenehanelerinde 
uyguladıkları sterilizasyon ve dezenfeksiyon yöntemleri, 
çapraz infeksiyondan korunma yöntemlerine yönelik 
sorular oluşturmaktadır. Bunun yanında hekimlerin yaş, 

cinsiyet gibi demografik verileri ile mezun olukları yıl ve 
üniversiteleri de sorgulanmıştır. Bu sorulara hekimlerin 
verdiği cevaplar değerlendirilmiştir. Anket sonuçlarından 
elde edilen veriler SPSS paket programı kullanılarak ki 
kare istatistiksel testi ile değerlendirilmiştir.

Bulgular
Çalışmaya katılan bireylerin %39.6’sını kadınlar, 

%60,4’ünü erkekler oluşturmaktadır. Hekimlerin yaş 
dağılımı Tablo I’de gösterilmektedir.

Hekimlerden 10 kişi Ondokuz Mayıs Üniversitesi, 
14’ü İstanbul Üniversitesi, 6’sı Marmara Üniversitesi, 
7’si Ankara Üniversitesi, 9’u Gazi Üniversitesi, 4’ü 
Süleyman Demirel Üniversitesi, 9’u Atatürk Üniversitesi, 
9’u Ege Üniversitesi ve 5’i Yedi Tepe Üniversitesi 
mezunudur. 

Hekimlerden 72’si(%79,1) sadece muayenehanede 
çalışıyorken, 19’u (%20.9) hem muayenehane hem de 
kamuda çalışmaktadır. Hekimlerin 89’unun yardımcı 
personelinin olduğu, 2’sinin yardımcı personeli olmadığı 
görülmüştür. 

Diş hekimlerinin düzenli aşı olma durumu 
incelendiğinde 75’inin (%68.1) düzenli aşı olduğu, 
16’sının (%17.6) düzenli aşı olmadığı görülmüştür. 
Sadece serbest çalışan hekimlerin hem serbest hemde 
kamuda çalışan hekimlere göre istatistiksel olarak 
anlamı derecede daha düzenli olarak aşı olduğu sonucuna 
varılmıştır. (p<0.005)

Hekimlerin 2’si kliniklerinde kullandıkları aletlerin 
sterilizasyonunu kendi yapıyorken, 80 hekim çalışan 
personele yaptırdığı, 9 hekiminde hem kendileri 
hemde çalışan personele yaptırdığı öğrenilmiştir. 
Kliniklerinin genel temizliğine bakıldığında 76 hekimin 
günlük, 12 hekimin haftalık, 1 hekimin aylık ve 2 

Muayenehanelerde Sterilizasyon ve Dezenfeksiyon22

Tablo I. 

Yaş aralığı Sayı % 

20-29 35 38.5 

30-39 34 37.4 

40-49 18 19.8 

50-59 3 3.3 

59+ 1 1.1 

Toplam 91 100 

 

Tablo II. 

Bariyer teknik Sayı % 

Eldiven+maske+ hasta önlüğü 6 6.6 

Eldiven+maske+gözlük+hasta 

önlüğü+hekim önlüğü 

36 39.6 

Eldiven+maske+gözlük+hasta önlüğü 27 29.7 

Eldiven+maske+hasta önlüğü+hekim 

önlüğü 

22 24.2 

Toplam 91 100 

 

 

Tablo III. 

Sterilizasyon yöntemi Sayı % 

Kuru sıcak hava 49 53.8 

Nemli sıcak hava 29 31.9 

Kimyasal buhar 5 5.5 

Kuru sıcak hava+ Nemli sıcak hava 5 5.5 

Nemli sıcak hava+yağ sterlizasyonu 3 3.3 

Toplam 91 100 

 

Tablo I. Çalışmaya katılan diş hekimlerinin yaş 
dağılımları
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Subjects and Methods: This study was conducted on 
91 dentists who work actively in their private practice in 
five different cities. All dentists were filled an open end, 
multiple choice questionnaire including 22 questions 
about sterilization, disinfection and infection control. 
The results of the questioners were evaluated statistically 
with Chi-Square Test.
Results: We observed that 68% of the dentists are 
regularly immunized. The dentist who only works in 
private practice are found to be statistically significantly 
more regularly immunized than others studied both in 
private and public practice (p<0.005). We found that all 
dentists were performing sterilization. The most preferred 
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that sterilized their aerator and micro motor was found 
as 45%. The percentage of dentist that disinfected the 
models and impressions before giving them to prosthetic 
technician was found as 47%. 
Conclusion: Dentist and their co-workers should be 
very careful at the sterilization and disinfection since 
they are at higher risk for the transmission of various 
microorganisms in patients’ blood and saliva. 

Key Words: Cross-infection, disinfection, private clinic, 
sterilization.

* Doç. Dr.,Ondokuz Mayıs Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, Ağız Diş ve Çene Cerrahisi A. D., Samsun.
** Dt, Okmeydanı Diş Hastanesi, İstanbul.

Serbest Diş Hekimliği Muayenehanelerinde Sterilizasyon, 
Dezenfeksiyon ve İnfeksiyon Kontrolünün Değerlendirilmesi

The Evaluation of Sterilization, Disinfection and Infection Control in  
Private Dental Clinics

Emel BULUT*, Burcu BAŞ*, Dt. Serkan SOYKAN**

Giriş
İnfeksiyon hastalıklarına yakalanma riskinin 

belirlenmesi konusunda yapılan çalışmalarda diş 
hekimlerinin genel popülasyondan çok daha fazla risk 
altında olduğu gösterilmektedir1. Mikroorganizmalar, 
hasta ağzında çalışırken temas edilen kan ve tükürük 
yolu ile veya aerosellerle direkt olark yada ölçü 
maddeleri, modeller ve protezlerle indirekt olarak, klinik 
ve laboratuara yayılıp infeksiyon kaynağı olabilirler2,3. 

Diş hekimlerinin birçok bakteri ve virüs türü 
tarafından enfekte edilme riski vardır. Bunlardan en 
sık karşılaşılanlar sitomegalovirus (CMV), HBV, 
HCV, herpes simpleks virusü (HSV) tip 1 ve 2, 
HIV, Mycobacterium tuberculosis, staphylococci, 
streptococcus pyogenes, neisseria gonore, psödomonas 
aeruginose ve haemophilus türleridir4,5. 

Diş hekimliğinde infeksiyon kontrolünün sağlıklı bir 
şekilde gerçekleştirilebilmesi için; temel prensip olarak 
her hasta potansiyel infekte hasta olarak değerlendirilmeli 
hiçbir ayrım gözetmeksizin önlemler eksiksiz olarak 
alınmalıdır. İnfeksiyon kontrolünde  “evrensel 
önlemler” diye adlandırdığı bir konsept göz önünde 
bulundurulmaktadır. Bu konsept insan kanı ve tükürük 
gibi vücut sıvılarının infeksiyöz olduğu bilinen “Human 
Immuno deficiency Virus (HIV)”, Hepatit B Virüs (HBV) 
ve diğer patojenlerce kontamine olduğunun varsayılması 
esasına dayanmaktadır. Evrensel önlemlerin anlamı, aynı 
infeksiyon kontrol ve sterilizasyon yöntemlerinin tüm 
hastalara uygulanmasıdır5.

İnfeksiyon kontrolünün en önemli aşaması olan 
sterilizasyon kurallarının iyi bilinmesi ve uygulanması 
gerekmektedir. Sterilizasyon, cansız maddeler üzerinde 
bulunan mikroorganizmaların sporlar dahil öldürülmesi, 
dezenfeksiyon ise, cansız maddeler üzerinde bulunan 
patojen mikroorganizmaların yok edilmesidir4, 6. 

Diş hekimleri sterilizasyon ve dezenfeksiyonu 
kurallarına göre yapmak ve infeksiyonla mücadelede 
en etkili yöntemi seçmelidir.  Bu çalışmanın amacı 
serbest diş hekimlerinin muayenehanelerinde infeksiyon 
kontrolü açısından hangi yöntemleri kullandığının 
belirlenmesidir.

Gereç ve Yöntem
Bu çalışmaya, 5 farklı şehirde muayenehanesinde 

aktif çalışmakta olan serbest diş hekimleri katılmıştır.  
Araştırmaya katılan kişilere çoktan seçmeli ve açık 
uçlu 22 soruluk bir anket formu uygulanmıştır (Şekil 
1). Formun içeriğini hekimlerin muayenehanelerinde 
uyguladıkları sterilizasyon ve dezenfeksiyon yöntemleri, 
çapraz infeksiyondan korunma yöntemlerine yönelik 
sorular oluşturmaktadır. Bunun yanında hekimlerin yaş, 

cinsiyet gibi demografik verileri ile mezun olukları yıl ve 
üniversiteleri de sorgulanmıştır. Bu sorulara hekimlerin 
verdiği cevaplar değerlendirilmiştir. Anket sonuçlarından 
elde edilen veriler SPSS paket programı kullanılarak ki 
kare istatistiksel testi ile değerlendirilmiştir.

Bulgular
Çalışmaya katılan bireylerin %39.6’sını kadınlar, 

%60,4’ünü erkekler oluşturmaktadır. Hekimlerin yaş 
dağılımı Tablo I’de gösterilmektedir.

Hekimlerden 10 kişi Ondokuz Mayıs Üniversitesi, 
14’ü İstanbul Üniversitesi, 6’sı Marmara Üniversitesi, 
7’si Ankara Üniversitesi, 9’u Gazi Üniversitesi, 4’ü 
Süleyman Demirel Üniversitesi, 9’u Atatürk Üniversitesi, 
9’u Ege Üniversitesi ve 5’i Yedi Tepe Üniversitesi 
mezunudur. 

Hekimlerden 72’si(%79,1) sadece muayenehanede 
çalışıyorken, 19’u (%20.9) hem muayenehane hem de 
kamuda çalışmaktadır. Hekimlerin 89’unun yardımcı 
personelinin olduğu, 2’sinin yardımcı personeli olmadığı 
görülmüştür. 

Diş hekimlerinin düzenli aşı olma durumu 
incelendiğinde 75’inin (%68.1) düzenli aşı olduğu, 
16’sının (%17.6) düzenli aşı olmadığı görülmüştür. 
Sadece serbest çalışan hekimlerin hem serbest hemde 
kamuda çalışan hekimlere göre istatistiksel olarak 
anlamı derecede daha düzenli olarak aşı olduğu sonucuna 
varılmıştır. (p<0.005)

Hekimlerin 2’si kliniklerinde kullandıkları aletlerin 
sterilizasyonunu kendi yapıyorken, 80 hekim çalışan 
personele yaptırdığı, 9 hekiminde hem kendileri 
hemde çalışan personele yaptırdığı öğrenilmiştir. 
Kliniklerinin genel temizliğine bakıldığında 76 hekimin 
günlük, 12 hekimin haftalık, 1 hekimin aylık ve 2 
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dağılımları



hekimin günlük+haftalık temizlik yaptığı görülmüştür. 
Hekimlerin hangi bariyer tekniği kullandıkları Tablo 
II’de gösterilmektedir. 

Tüm hekimlerin sterilizasyon işlemi uyguladıkları 
saptanmıştır. Hekimlerin kullandıkları sterilizasyon 
yöntemleri Tablo III’de gösterilmektedir. Hekimlerin 
mezun oldukları okul ve yaşları ile tercih ettikleri 
sterilizasyon yöntemi arasında anlamlı bir fark 
bulunmamıştır (p<0.005).

Piyasemen/aeratör/anguldurvasını sterilizasyona 
veren hekim sayısı 41(%45) olarak gözlenmiştir. 
Bunlardan 19’u her hastadan sonra, 10’u günde 1 kez, 
10’u haftada birkaç kez, 2’si her hastadan sonra+günde 1 
kez bu işlemi uygulamaktadır. 

Dezenfektan olarak en sık aldehit bileşikleri ve 
hipoklorid solüsyonları kombinasyonu kullanılmaktayken 
bunu alkol+hipklorid, alkol+aldehit+hipoklorid 
izlemektedir. Hekimlerden 2’si ölçü maddeleri+baz 
plaklar+ölçü kaşıkları+bol ve spatülleri+ pomza ve polisaj 
keçeleri, 9’u ölçü kaşıkları+pomza ve polisaj keçeleri, 

3’ü ölçü maddeleri+ölçü kaşıkları+pomza ve polisaj 
keçeleri, 10’u ölçü kaşıkları+bol ve spatülleri+pomza ve 
polisaj keçeleri, 6’sı ölçü maddeleri+ölçü kaşıkları+bol 
ve spatülleri, 21’i ölçü kaşıkları+bol ve spatülleri, 
4’ü ölçü maddeleri+baz plaklar+ölçü kaşıkları+bol 
ve spatülleri, 4’ü bol ve spatülleri, 32’si kaşıklarını 
dezenfekte ettiklerini belirtmiştir. 

Dezenfektan solüsyonların ölçü maddelerinin 
boyutsal stabilitesine önemli ölçüde etkisi olduğu 
düşünen hekim sayısı 32(%35), düşünmeyen hekim sayısı 
48(%52) ve bu konuda bilgisi olmayan hekim sayısı 
11(%12) olarak gözlenmiştir. Teknisyene vermeden 
önce ölçü maddelerinin/modellerin dezenfeksiyonunu 
sağlayan hekim sayısı 43(%47) olarak saptanmıştır. 
Bunlardan 2’sinin alkol solüsyonları, 5’inin amonyum 
bileşikleri, 10’unun fenol bileşikleri, 15’inin aldehit 
bileşikleri, 1’inin iyodoform bileşikleri, 5’inin hipoklorid 
solüsyonları, 3’ünün alkol ve aldehit bileşikleri, 2’sinin 
aldehit ve fenol bileşikleri ile dezenfeksiyon sağladığı 
öğrenilmiştir. 

Uyguladıkları sterilizasyonu kontrol eden hekim 
sayısı 35 (%38) olup, bunlardan 18’i (%19) kimyasal 
indikatörler ile, 7’si (%8) cihaz kontrolü ile, 1’i(%1) yük 
kontrolü ile, 1’i (%1) maruziyet kontrolü ile, 3’ü(%3) 
ilerlemeli şeritler+yük kontrolü ile, 5’i (%5) de ilerlemeli 
şeritler+cihaz kontrolü ile sterilizasyon kontrolünü 
sağlamaktadır. 

Tartışma
Diş hekimleri ve yardımcı personeli birçok bakteri 

ve virüs kontaminasyonuna karşı normal popülasyondan 
daha fazla risk altındadır. Örneğin HBV infeksiyonuna 
yakalanma riski genel nüfusa göre diş hekimlerinde 5 
kat daha fazla bulunmuştur8. Bu nedenle diş hekiminin 
ve yardımcı personelin aşılanması çok önemlidir. Bizim 
çalışmamızda, hekimlerin büyük bir çoğunluğunun 
(%82.4) düzenli olarak aşı olduğu görülmüştür. Düzenli 
aşılarını yaptıran hekimlerin hepsi Hepatit B aşısını 
yaptırırken, bunların %17.3’ü Hepatit B’ye ek olarak 
tüberküloz ve tetanoz aşılarını da yaptırmaktadır. 
Çalışmamızda sadece serbest çalışan hekimlerin hem 
serbest hemde kamuda çalışan hekimlere göre istatistiksel 
olarak anlamı derecede daha düzenli olarak aşı olduğu 
sonucuna varılmıştır. 

Yapılan çalışmalarda aeratör ve mikromotorların diş 
tedavilerinde potansiyel bir çapraz infeksiyon kaynağı 
olduğu ve bu nedenle, her hastadan sonra bu aletlerin 
steril edilmeleri gerektiği vurgulanmaktadır9. Bizim 
çalışmamızda hekimlerin %54.9’unun kullandıkları 
aeratör ve mikromotorları steril etmedikleri görülmüştür. 
Aletlerin sterilizasyon kontrolü ile ilgili olarak 
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hekimlerin %61,5’inin sterilizasyonunu kontrol etmediği 
görülmüştür. Oysa cihazların elektronik ve mekanik 
sensörleri yıprandıkları için sürekli kalibre edilmeleri 
gerekmektedir. Ayrıca düzenli olarak sterilizasyon 
işleminin etkinliği ve bohçanın içerisindeki aletlerin 
sterilizasyonu da takip edilmelidir9. İnfeksiyon 
kontrolü açısından risk oluşturan bu durumun, serbest 
diş hekimlerin bu riskler konusunda düzenli olarak 
bilgilendirilmesi ile aşılacağını düşünmekteyiz. 

Protez için alınan ölçülerin kontaminasyon riskini 
önlemek için dezenfekte edilmesi gereklidir. Sodyum 
hipoklorit, benzalkonyumlar ve klorhekzidin glukonat 
içeren dezenfektan solüsyonlarının protez sonucunu cok 
fazla etkileyecek boyutsal değişikliğe neden olmadığını 
göstermektedir10. Bizim çalışmamızda hekimlerin %35’i 
dezenfektan solüsyonların ölçü maddelerinin boyutsal 
stabilitesine önemli ölçüde etkisi olduğunu düşünmekte, 
%12’si ise konuyla ilgili bilgisi olmadığını belirtmektedir. 
Teknisyene verilmeden önce ölçü maddeleri ve alçı 
modellerin dezenfeksiyonunu sağlayan hekim oranı 
ise sadece %47’dir. Bu da çapraz infeksiyon riskinin 
önemli ölçüde olduğunu göstermektedir. Stern ve ark, 
alçı modellerin çapraz bulaşma için bir etken olduklarını 
ve dezenfekte edilmelerinin diş hekimi muayenehaneleri 
ve protez laboratuarlarındaki infeksiyonun kontrolünde 
çok önemli olduğunu belirtmişlerdir11. Leung ve ark, 
alçı modellerde üreyen mikroorganizmaların (özellikle 
Serratia Marcescens), diş hekimi, yardımcı personel ve 
hastalar arasında çapraz bulaşmaya neden olabileceğini 
bildirmişlerdir12. 

Protezlerin bitimi, tamiri ve cila işlemlerinde sıklıkla 
kullanılan pomza tozunun içerisinde değişik türden birçok 
mikroorganizma olduğu saptanmıştır13,14. Buda çalışan 
hekim, teknisyen, hemsire ve sağlık personeli arasında 
ciddi bir çapraz infeksiyon riski oluşturmaktadır13. 
Laboratuarda kullanılan pomza tozunun kültürlerinde, 
potansiyel patojen mikroorganizma olarak A grubu beta 
grubu streptokoklar, spiroketler, Neisseria, Myobakterium 
tuberculosis, Acinetobacter, Pseudomonas, Moroxella, 
Micrococcus, Bacillus gibi bakterilerin yanı sıra H 
influenza ve Hepatit B gibi virüslere ve birçok mantar 
türüne rastlanmıştır14. Literatür incelemelerinde pomzanın 
dezenfeksiyonu amacıyla kullanıma hazırlanırken 
içine su yerine çeşitli konsantrasyonlardaki değişik 
dezenfektan solüsyonlarının katıldığı görülmüştür15. Bu 
şekilde çapraz infeksiyonun minimuma indirilebileceği 
rapor edilmiştir. Bizim çalışmamızda pomza tozu ve 
polisaj keçeleriyle birlikte dezenfektan madde kullanan 
hekimlerin oranı sadece %26.4’tür. Hekimlerin bu 
konuda bilinçlendirilmesi ve bilgilendirilmesi şarttır. 

Sonuç
Muayenehanesinde sterilizasyon ve dezenfeksiyonun 

sağlanması ve çapraz infeksiyon riskini minimuma 
indirmesi hekimin en önemli görevidir. Bunu sağlamakla 
yükümlü olan kişi öncelikle hekimin kendisidir. Diş 
hekimi kendini bu konuda eğitmek, güncel yöntemleri 
öğrenmekle mükelleftir. Bunun yanında, hekimlerin 
bağlı bulundukları derneklerin de sterilizasyon ve 
dezenfeksiyonun önemi ile ilgili seminerler ve toplantılar 
düzenlemesi, bildiriler ve süreli yayınlarla hekim 
bilgilerini tazelemesi gerekmektedir. Denetimlerin 
arttırılarak, muayenehanelerin sterilizasyon yönünden 
belirli bir standarda çıkarılması gerekmektedir.  



hekimin günlük+haftalık temizlik yaptığı görülmüştür. 
Hekimlerin hangi bariyer tekniği kullandıkları Tablo 
II’de gösterilmektedir. 

Tüm hekimlerin sterilizasyon işlemi uyguladıkları 
saptanmıştır. Hekimlerin kullandıkları sterilizasyon 
yöntemleri Tablo III’de gösterilmektedir. Hekimlerin 
mezun oldukları okul ve yaşları ile tercih ettikleri 
sterilizasyon yöntemi arasında anlamlı bir fark 
bulunmamıştır (p<0.005).

Piyasemen/aeratör/anguldurvasını sterilizasyona 
veren hekim sayısı 41(%45) olarak gözlenmiştir. 
Bunlardan 19’u her hastadan sonra, 10’u günde 1 kez, 
10’u haftada birkaç kez, 2’si her hastadan sonra+günde 1 
kez bu işlemi uygulamaktadır. 

Dezenfektan olarak en sık aldehit bileşikleri ve 
hipoklorid solüsyonları kombinasyonu kullanılmaktayken 
bunu alkol+hipklorid, alkol+aldehit+hipoklorid 
izlemektedir. Hekimlerden 2’si ölçü maddeleri+baz 
plaklar+ölçü kaşıkları+bol ve spatülleri+ pomza ve polisaj 
keçeleri, 9’u ölçü kaşıkları+pomza ve polisaj keçeleri, 

3’ü ölçü maddeleri+ölçü kaşıkları+pomza ve polisaj 
keçeleri, 10’u ölçü kaşıkları+bol ve spatülleri+pomza ve 
polisaj keçeleri, 6’sı ölçü maddeleri+ölçü kaşıkları+bol 
ve spatülleri, 21’i ölçü kaşıkları+bol ve spatülleri, 
4’ü ölçü maddeleri+baz plaklar+ölçü kaşıkları+bol 
ve spatülleri, 4’ü bol ve spatülleri, 32’si kaşıklarını 
dezenfekte ettiklerini belirtmiştir. 

Dezenfektan solüsyonların ölçü maddelerinin 
boyutsal stabilitesine önemli ölçüde etkisi olduğu 
düşünen hekim sayısı 32(%35), düşünmeyen hekim sayısı 
48(%52) ve bu konuda bilgisi olmayan hekim sayısı 
11(%12) olarak gözlenmiştir. Teknisyene vermeden 
önce ölçü maddelerinin/modellerin dezenfeksiyonunu 
sağlayan hekim sayısı 43(%47) olarak saptanmıştır. 
Bunlardan 2’sinin alkol solüsyonları, 5’inin amonyum 
bileşikleri, 10’unun fenol bileşikleri, 15’inin aldehit 
bileşikleri, 1’inin iyodoform bileşikleri, 5’inin hipoklorid 
solüsyonları, 3’ünün alkol ve aldehit bileşikleri, 2’sinin 
aldehit ve fenol bileşikleri ile dezenfeksiyon sağladığı 
öğrenilmiştir. 

Uyguladıkları sterilizasyonu kontrol eden hekim 
sayısı 35 (%38) olup, bunlardan 18’i (%19) kimyasal 
indikatörler ile, 7’si (%8) cihaz kontrolü ile, 1’i(%1) yük 
kontrolü ile, 1’i (%1) maruziyet kontrolü ile, 3’ü(%3) 
ilerlemeli şeritler+yük kontrolü ile, 5’i (%5) de ilerlemeli 
şeritler+cihaz kontrolü ile sterilizasyon kontrolünü 
sağlamaktadır. 

Tartışma
Diş hekimleri ve yardımcı personeli birçok bakteri 

ve virüs kontaminasyonuna karşı normal popülasyondan 
daha fazla risk altındadır. Örneğin HBV infeksiyonuna 
yakalanma riski genel nüfusa göre diş hekimlerinde 5 
kat daha fazla bulunmuştur8. Bu nedenle diş hekiminin 
ve yardımcı personelin aşılanması çok önemlidir. Bizim 
çalışmamızda, hekimlerin büyük bir çoğunluğunun 
(%82.4) düzenli olarak aşı olduğu görülmüştür. Düzenli 
aşılarını yaptıran hekimlerin hepsi Hepatit B aşısını 
yaptırırken, bunların %17.3’ü Hepatit B’ye ek olarak 
tüberküloz ve tetanoz aşılarını da yaptırmaktadır. 
Çalışmamızda sadece serbest çalışan hekimlerin hem 
serbest hemde kamuda çalışan hekimlere göre istatistiksel 
olarak anlamı derecede daha düzenli olarak aşı olduğu 
sonucuna varılmıştır. 

Yapılan çalışmalarda aeratör ve mikromotorların diş 
tedavilerinde potansiyel bir çapraz infeksiyon kaynağı 
olduğu ve bu nedenle, her hastadan sonra bu aletlerin 
steril edilmeleri gerektiği vurgulanmaktadır9. Bizim 
çalışmamızda hekimlerin %54.9’unun kullandıkları 
aeratör ve mikromotorları steril etmedikleri görülmüştür. 
Aletlerin sterilizasyon kontrolü ile ilgili olarak 
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hekimlerin %61,5’inin sterilizasyonunu kontrol etmediği 
görülmüştür. Oysa cihazların elektronik ve mekanik 
sensörleri yıprandıkları için sürekli kalibre edilmeleri 
gerekmektedir. Ayrıca düzenli olarak sterilizasyon 
işleminin etkinliği ve bohçanın içerisindeki aletlerin 
sterilizasyonu da takip edilmelidir9. İnfeksiyon 
kontrolü açısından risk oluşturan bu durumun, serbest 
diş hekimlerin bu riskler konusunda düzenli olarak 
bilgilendirilmesi ile aşılacağını düşünmekteyiz. 

Protez için alınan ölçülerin kontaminasyon riskini 
önlemek için dezenfekte edilmesi gereklidir. Sodyum 
hipoklorit, benzalkonyumlar ve klorhekzidin glukonat 
içeren dezenfektan solüsyonlarının protez sonucunu cok 
fazla etkileyecek boyutsal değişikliğe neden olmadığını 
göstermektedir10. Bizim çalışmamızda hekimlerin %35’i 
dezenfektan solüsyonların ölçü maddelerinin boyutsal 
stabilitesine önemli ölçüde etkisi olduğunu düşünmekte, 
%12’si ise konuyla ilgili bilgisi olmadığını belirtmektedir. 
Teknisyene verilmeden önce ölçü maddeleri ve alçı 
modellerin dezenfeksiyonunu sağlayan hekim oranı 
ise sadece %47’dir. Bu da çapraz infeksiyon riskinin 
önemli ölçüde olduğunu göstermektedir. Stern ve ark, 
alçı modellerin çapraz bulaşma için bir etken olduklarını 
ve dezenfekte edilmelerinin diş hekimi muayenehaneleri 
ve protez laboratuarlarındaki infeksiyonun kontrolünde 
çok önemli olduğunu belirtmişlerdir11. Leung ve ark, 
alçı modellerde üreyen mikroorganizmaların (özellikle 
Serratia Marcescens), diş hekimi, yardımcı personel ve 
hastalar arasında çapraz bulaşmaya neden olabileceğini 
bildirmişlerdir12. 

Protezlerin bitimi, tamiri ve cila işlemlerinde sıklıkla 
kullanılan pomza tozunun içerisinde değişik türden birçok 
mikroorganizma olduğu saptanmıştır13,14. Buda çalışan 
hekim, teknisyen, hemsire ve sağlık personeli arasında 
ciddi bir çapraz infeksiyon riski oluşturmaktadır13. 
Laboratuarda kullanılan pomza tozunun kültürlerinde, 
potansiyel patojen mikroorganizma olarak A grubu beta 
grubu streptokoklar, spiroketler, Neisseria, Myobakterium 
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Sonuç
Muayenehanesinde sterilizasyon ve dezenfeksiyonun 

sağlanması ve çapraz infeksiyon riskini minimuma 
indirmesi hekimin en önemli görevidir. Bunu sağlamakla 
yükümlü olan kişi öncelikle hekimin kendisidir. Diş 
hekimi kendini bu konuda eğitmek, güncel yöntemleri 
öğrenmekle mükelleftir. Bunun yanında, hekimlerin 
bağlı bulundukları derneklerin de sterilizasyon ve 
dezenfeksiyonun önemi ile ilgili seminerler ve toplantılar 
düzenlemesi, bildiriler ve süreli yayınlarla hekim 
bilgilerini tazelemesi gerekmektedir. Denetimlerin 
arttırılarak, muayenehanelerin sterilizasyon yönünden 
belirli bir standarda çıkarılması gerekmektedir.  
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Özet       
Diş aşınması diş sert dokusunun çeşitli nedenlerle 

dereceli olarak kaybıdır. Aşınma fizyolojik olabildiği 
gibi patolojikte olabilmektedir. İnsan ömrünün uzaması, 
bireylerin oral hijyen uygulamalarına daha fazla önem 
vermesiyle birlikte doğal dişlerimiz daha uzun süre 
ağzımızda kalmakta ve tüm bunlara paralel olarak aşınma 
sorunları da artabilmektedir. Diş aşınmaları, oluşumunda 
rol oynayan etkenlere bağlı olarak, atrizyon, erozyon, 
abrazyon ve abfraksiyon olarak isimlendirilmektedir. 
Son yıllarda özellikle gençler ve çocuklar arasında 
asidik içeceklerin tüketiminin artmasıyla birlikte diş 
erozyonunun görülme oranı da yükselmiştir. Diş yüzey 
kaybı olan dişlerin restorasyonunda önceden yapılacak 
tedavinin riskleri ve faydaları değerlendirilmelidir; 
izlenecek kesin bir yol yoktur. Kullanılacak materyallerin 
uzun vadeli sonuçları ile ilgili kanıt yoktur. Tüm bunlar 
karar verirken tedbirli olmayı gerektirir.

Anahtar Kelimeler:   Diş aşınmaları, diş erozyonu. 

Abstract
Tooth wear is the gradual loss of dental tissue due 

to several reasons. This wear may be physiological or 
pathological. Today, human teeth remain in the mouth 
longer as a result of the prolongation of lifespan and 
improved personal hygiene practice. Consequently, tooth 
wear incidence has risen. Tooth wear is classified as 
attrition, erosion, abrasion and abfraction. Tooth erosion 
has been reported to rise with the rise in the consumption 
of acidic drinks by youngsters and children. The risks and 
benefits of the treatment should be carefully considered 
before the restoration of the teeth showing surface loss. 
However, there is no strict method to be followed. There 
is no evidence showing the long-term effects of the 
materials to be used. All these require prudence about the 
final decision.

Key Words: Tooth wear, dental erosion.
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Giriş
Ağız içinde, çürük dışında kronik yıkıcı olayların 

farklı şekilleri dişleri etkilemektedir. Bu yıkımlar klinikte 
aşınmalar olarak karşımıza çıkmaktadır1. 

Aşınma, birbiri ile temas halindeki yüzeyler 
arasındaki etkileşim sonucu materyalin dereceli olarak 
kaybı şeklinde tanımlanabilir2. Diş aşınması, özellikle 
karşılıklı yüzeylerin aşınması doğal bir süreç olarak kabul 
edilmekte ve yaygın olarak görülen klinik bir bulgudur. 
Normal şartlar altında fizyolojiktir. Diş aşınmasının 
erken dönem işaretleri hemen hemen tüm yetişkinlerde 
görülür ancak daha ciddi diş aşınma formları nüfusun 

yaklaşık %10’unda gözlemlenir3.
Diş aşınmalarının oluşumunda genellikle farklı 

etkenler söz konusudur4,5. Diş aşınmaları, oluşumunda 
rol oynayan etkenlere bağlı olarak, atrizyon, erozyon, 
abrazyon ve abfraksiyon olarak isimlendirilmektedir6,7. 
Dişlerin birbirleriyle olan temasları sonucu oluşan 
aşınma atrizyon, dişlerde dış etkenlerle meydana gelen 
sert doku kayıpları abrazyon, dişlerin asit ataklarından 
etkilenerek kimyasal olarak çözünmesi erozyon, aşırı 
okluzal streslerin etkisiyle servikal bölgede oluşan 
aşınmalar ise abfraksiyon olarak tanımlanmaktadır 8,9. 
Aşınma çeşitleri Tablo I’de görülmektedir9.Tablo I. Diş yüzey aşınmalarının etiyolojisi9. 

 

PATODİNAMİK MEKANİZMALAR 
  

ETİYOLOJİK ETKENLER 

Stres (Mikroçatlak / Abfraksiyon) 
İç kaynaklı 
 
 
Dış kaynaklı 
 
 

 
-Parafonksiyon:  Bruksizim, diş gıcırdatma 
-Okluzyon: Premature temas, ekzentrik yük 
-Yutma 
-Sert yiyeceklerin ısırılması: Çiğneme 
-Alışkanlıklar: Kalem, pipo, tırnak gibi yabancı 
maddelerin ısırılması. 
-Mesleki davranışlar: Üflemeli enstrüman çalmak,    
yabancı maddeleri tutmak için dişleri kullanmak. 
-Diş gereçleri: Ortodontik, çıkarılabilen diş 
klempleri 

Korozyon (Kimyasal Bozulma) 
İç kaynaklı 
  
 
 
 
Dış kaynaklı 
 

 
-Plak: Asidojenik ve proteolitik bakteriler 
-Diş eti oluk sıvısı 
-Gastroözafagel reflü hastalarında gastrik sıvı, 
bulimia, geğirme 
-Asidik içeceklerin , narenciye sularının tüketimi 
-Asidik endüstriyel gazlara ve diğer çevre 
faktörlerine mesleki maruz kalma 
 

Aşınma 
İç kaynaklı  (atrizyon) 
 
 
 
 
 
 
Dış kaynaklı  (abrazyon) 

 
-Parafonksiyon: Bruksizm, diş gıcırdatma 
 -Yutma 
 
-İri partiküllü yiyeceklerin ısırılması 
-Diş hijyen araçlarının uygun olmayan kullanımı: 
Diş fırçası, diş macunu, diş ipi, kürdan, ara yüz 
temizleyicileri 
-Kötü ağız alışkanlıkları: Tırnak yeme, pipo   
kullanımı, tütün çiğneme,  dişlerle saç tokası açmak 
-Mesleki davranışlar: Dişle ip eğirme, cam üfleme, 
üflemeli çalgı çalma 
-Diş gereçleri: Çıkarılabilir protez kroşe ve 
tırnakları 
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo I. Diş yüzey aşınmalarının etiyolojisi.
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Tablo I. Diş yüzey aşınmalarının etiyolojisi.
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Erozyon
Diş erozyonunun genel nüfus içersindeki yaygınlığı 

hakkında sınırlı bilgiler olmasına rağmen, son birkaç on 
yılda düzenli şekilde arttığı yönünde kanıtlar vardır10.

Erozyon; bakteri olmaksızın diş dokusunun kimyasal 
olarak çözünmesi sonucu diş sert dokusu kaybıdır11-14. 
Ağız boşluğunda eroziv aşınmaya neden olan asitlerin en 
yaygın dış kaynağı diyettir. En sık tüketilen asit türleri 
fosforik asit ve öncelikle sitrik ve malik asitler olmak 
üzere meyve asitleridir2,15. Tükürük akışı, tamponlama 
kapasitesi ve pH gibi etkenler erozyon lezyonlarının 
oluşumunda önemli bir rol oynar16.  

a) Erozyon Lezyonlarının Klinik Belirtileri
Diş aşınmasının genelde erozyon, abrazyon ve 

atrizyonun bir kombinasyonunu içermesinden dolayı, 
çeşitli bileşiklerin etkisini ayırt etmek güçtür. Bununla 
birlikte, erozyon, abrazyon ve atrizyona özgü olan ve 
teşhise yardımcı olabilecek klinik özellikler vardır3.

Erozyonun ilk belirtisi yüzey cilasının kaybıdır. Bu 
klinik belirti, mine temiz ve kuru olduğu zaman tespit 
edilebilmektedir8. Erozyon sadece mineyi etkilemekle 
kalmayıp dişte aşırı hassasiyet; şiddetli vakalarda pulpanın 
ortaya çıkması ve dişin kırılması gibi olumsuzluklara da 
neden olabilmektedir17,18.

Prevalans değerleri erkeklerin kadınlardan daha çok 
eroziv diş aşınmasına sahip olduğunu göstermiştir19. 
Erozyon dağılımı en sık okluzal yüzeyde özellikle de 
alt çene birinci büyük azı dişlerde görülmektedir. Bunu 
yanak yüzeyleri ve palatal yüzeyler izlemektedir. Yanak 
yüzeylerinde görülen erozyon sıklıkla üst çenede kesici 
ve köpek dişlerini; alt çenede ise küçük azı dişlerini 

etkilemektedir. Palatal yüzeyde ise alt ve üst çene 
ön bölgedeki dişler erozyondan etkilenmektedir20,21. 
Genel olarak prevalans değerleri homojen değildir. 
Bununla birlikte genç nüfusta dental erozyon daha sık 
görülmektedir19. 1972 yılında çekilmiş dişler üzerinde 
yapılan bir çalışma ile; alt çene dişlerinde erozyon 
görülme sıklığının(%21) üst çene dişlerine göre (%13) 
biraz daha fazla olduğu belirlenmiştir. En çok etkilenen 
dişin ise alt çene kesici dişleri olduğu görülmüştür (% 
28) 22. Erozyon çenelerin hem sol hem de sağ tarafında 
aynı anda bulunmaktadır19. Erozyon özellikle ön 
dişlerin yanak yüzeylerinde camsı görünüme neden 
olur. Mamelonlarda kayıp, insizal uçlarda aşınma 
görülür. Şeffaflığın görülmesi geç dönem  işaretçisidir 
ve üst ön dişlerin palatal yüzeylerinde önemli miktarda 
diş aşınması görülür. Servikal bölgedeki “V” şekilli 
lezyonların oluşumu genellikle abrazyon ve erozyonun 
bir kombinasyonudur3. 

Erken dönemde büyük azı ve küçük azı dişlerin 
okluzal yüzeylerinde belirgin dairesel kaviteler ortaya 
çıkabilir. Bu kaviteler çürüklerden farklı olarak serttir. 
Dentinin koyu sarısını çevreleyen beyazlaşmış minenin 
oluşturduğu bir haleye sahiptir. Bu lezyonlar genelde 
erozyonla ilişkilidir, abrazyonda katkıda bulunabilir 3,23.

b) Erozyon Lezyonlarının Teşhisi
Doğru klinik kararları alabilmek için erozyonun 

derecesini ve belirli aralıklardaki gelişimini bilmek 
gereklidir. Bunun için ileri optik veya lazer tarama 
yöntemlerinden daha basit “sıralı ölçek”e kadar birçok 
farklı teknikler bulunmaktadır24. Tablo II ve Tablo 
III’ de görülen sıralı ölçek (ordinal scale) genellikle 
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Tablo II. Maksiler ön dişlerin bukkal ve lingual yüzeyleri üzerindeki diş erozyonunun derecesini 

belirlemekte kullanılan sıralı ölçek25,26. 

 

Derece Kriterler 

0 Görünür değişiklik yok, gelişim yapıları var, makro morfoloji sağlam 

1 Pürüzsüz mine, gelişim yapıları tamamen veya kısmen kaybolmuş. Mine yüzeyi parlak, mat, 

düzensiz, “erimiş”, yuvarlak veya düz ve makro morfoloji genel olarak sağlam 

2 Mine yüzeyi 1 numaralı derecedeki gibi. Makro morfoloji açıkça değişmiş, mine içinde faset 

veya konkavite, dentin açılımı yok 

3 Mine yüzeyi 1 ve 2 derecedeki gibi. Makro morfoloji büyük ölçüde değişmiş veya dentin 

yüzeyinin 1/3’ü veya daha azı görünür 

4 Mine yüzeyi 1,2 ve 3 derecedeki gibi. Dentin yüzeyi 1/3 veya daha fazla görünür veya 

dentinden pulpa görünmekte 

 

 

 

Tablo III. İlk kalıcı büyük azıların ve süt büyük azılarının okluzal yüzeylerindeki aşınmaların 

derecesini  belirlemekte kullanılan sıralı ölçek 25. 
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0 Aşınma yok / sağlam tüberkül ucu 

1 Yuvarlak tüberkül ucu 

2 Aşınma ≤ 1mm 

3 Aşınma >1mm 

4 Kaynaşmış aşınmalar: aynı diş üzerinde en az iki aşınma birbirine kaynaşmış 
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epidemiyolojik çalışmalar için tasarlanmıştır ancak 
klinik kullanıma adapte edilebilir25,26 .

c) Erozyon Lezyonlarının Klinik Görünümü
Diyete bağlı olarak gelişen erozyon lezyonları, alt 

ve üst ön grup dişlerin yanak yüzeylerinde görülür.  
Erozyonun ilk işaretleri, perikimatanın olmadığı, ipeksi 
görünümlü, parlak bir yüzeydir. Daha ileri aşamalarda, 
yüzey daha da düzleşir veya minede konkavite oluşur 
ve bu konkavitenin genişliği derinliğinden çok daha 
fazladır. Lezyonun düzenli olmayan, dalgalı sınırları da 
mümkündür7,8. 

Başlangıç lezyonları, mine sement birleşim noktasına 
göre koronel bir yerdedir ve gingival marjin boyunca 
mine, sağlam bir sınıra sahiptir. Korunmuş mine 
bandının sebebi, asitlere karşı bir difüzyon bariyeri 
olarak işlev gören bazı plak artıklarından veya 7,5 ila 8,0 
arasında pH’a sahip dişeti oluk sıvısının asit nötralize 
edici etkisinden kaynaklanabilir. Daha fazla asit atağı, 
erozyonlu yüzeyin marjininde psödo-chamfer’lara neden 
olabilir26. Dişteki kayıp arttıkça daha az mineralize ve 
daha çözünür haldeki dentin dokusu açığa çıkmaktadır. 
Bu tür vakalarda dişlerde hassasiyet gelişmektedir7,8.
Gastro-özefageal reflü’e (GERD) bağlı gelişen erozyon 
üst dişlerin palatinal ve okluzal yüzeylerinde ve alt arka 
grup dişlerin bukkal ve okluzal yüzeylerinde iç bükey 
lezyonlar şeklinde görülür1,8 .

d) Diş Erozyona Neden  Olan Faktörler 
Diş erozyonuna ve aşınmadaki rolüne olan ilgi 

1990’ların ortalarından bu yana oldukça artmıştır. 
Ortaçağ popülasyonların da bile diş erozyonunun 
varlığını gösteren bulgular mevcuttur 25.

Diş erozyonunun etiyolojisi karmaşık ve çok 
etkenlidir11,27. Literatürde diş erozyonunun etyolojisi 
dış kaynaklı veya iç kaynaklı etkenlere bağlanmaktadır 
28,29 ve eroziv etki tükürüğün kalitesi ve miktarına göre 
değişebilmektedir10,29, 30.

I. Dış Kaynaklı Faktörler 
Ağzımıza giren asidik ürünlerin herhangi biri yani 

yediklerimiz, içtiklerimiz, ayrıca meslekle ilgili erozyon 
olarak tanımlanan ve sıklıkla dişlere ulaşan hava asidinin 
neden olduğu etkenler (örneğin belirli sanayi dallarında 
çalışan işçilerde veya şarap tadıcılarında, yüzücülerde) 
dışsal faktörler olarak kabul edilir30-34. 

Sitrik asitli içeceklerin tüketimi son on yılda, kısmen 
sağlıklı bir diyet arayışı nedeniyle, artış göstermiştir. 
Bununla birlikte, in vitro, in situ ve in vivo araştırmalar 
bu tür içeceklerin erozyon yoluyla diş sert dokularının 
yüzeyine zarar verdiğini göstermiştir13. İçeceklerin 
eroziv özelliği ısısı, asit içeriğinin tipi, pH değeri ve asit 
konsantrasyonu  ile ilişkilidir35. Dış kaynaklı faktörler 
Tablo IV’de görülmektedir35,36.

Asidik İçecek ve Yiyecekler
Diş erozyonunun meyve suyu, enerji içecekleri ve 

kolalı içecekler gibi asidik potansiyele sahip yiyecek ve 
içeceklerle ilişkisi birçok çalışmada rapor edilmiştir9,35-37. 
Kola tüketimi diş erozyonunun kabul edilebilir bir dış 
etkenidir31. Karbonatlı içecekler çözeltideki karbondioksit 
(CO2) tarafından oluşturulan karbonik asit ihtiva eder. 
CO2 uçtuğunda ve içecek gazsız hale geldiğinde bile pH 
değeri düşük seviyede kalmaktadır33. Meşrubatlar düşük 
pH değerine katkıda bulunan farklı türde asitler içerebilir. 
Meyve suları, tatlı içecekler  konsantre meyvelerden 
üretilirler. Portakalda sitrik asit, üzümde tartarik asit, 
elmada maleik asit bulunmaktadır16,33. Süt (6,72) ve siyah 
çayın (7,2) düşük pH değerleri nedeniyle erozyona neden 
olmadığı  daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir7,38. 

Kurutulmuş meyve ürünlerinden yapılan meyve 
çayları da mine üzerinde eroziv bir etkiye sahiptir. Bu 
çayların çoğu, yüksek eroziv potansiyele sahip olduğu 
bilinen yüksek sitrik asit içeriğine sahip meyvelerden 
üretilmektedir33,38. 

Mineralli içecekler, çürük ve diş erozyonuna neden 
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Tablo II. Maksiler ön dişlerin bukkal ve lingual yüzeyleri üzerindeki diş erozyonunun derecesini 

belirlemekte kullanılan sıralı ölçek25,26. 

 

Derece Kriterler 

0 Görünür değişiklik yok, gelişim yapıları var, makro morfoloji sağlam 

1 Pürüzsüz mine, gelişim yapıları tamamen veya kısmen kaybolmuş. Mine yüzeyi parlak, mat, 

düzensiz, “erimiş”, yuvarlak veya düz ve makro morfoloji genel olarak sağlam 

2 Mine yüzeyi 1 numaralı derecedeki gibi. Makro morfoloji açıkça değişmiş, mine içinde faset 

veya konkavite, dentin açılımı yok 

3 Mine yüzeyi 1 ve 2 derecedeki gibi. Makro morfoloji büyük ölçüde değişmiş veya dentin 

yüzeyinin 1/3’ü veya daha azı görünür 

4 Mine yüzeyi 1,2 ve 3 derecedeki gibi. Dentin yüzeyi 1/3 veya daha fazla görünür veya 

dentinden pulpa görünmekte 
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Erozyon
Diş erozyonunun genel nüfus içersindeki yaygınlığı 

hakkında sınırlı bilgiler olmasına rağmen, son birkaç on 
yılda düzenli şekilde arttığı yönünde kanıtlar vardır10.

Erozyon; bakteri olmaksızın diş dokusunun kimyasal 
olarak çözünmesi sonucu diş sert dokusu kaybıdır11-14. 
Ağız boşluğunda eroziv aşınmaya neden olan asitlerin en 
yaygın dış kaynağı diyettir. En sık tüketilen asit türleri 
fosforik asit ve öncelikle sitrik ve malik asitler olmak 
üzere meyve asitleridir2,15. Tükürük akışı, tamponlama 
kapasitesi ve pH gibi etkenler erozyon lezyonlarının 
oluşumunda önemli bir rol oynar16.  

a) Erozyon Lezyonlarının Klinik Belirtileri
Diş aşınmasının genelde erozyon, abrazyon ve 

atrizyonun bir kombinasyonunu içermesinden dolayı, 
çeşitli bileşiklerin etkisini ayırt etmek güçtür. Bununla 
birlikte, erozyon, abrazyon ve atrizyona özgü olan ve 
teşhise yardımcı olabilecek klinik özellikler vardır3.

Erozyonun ilk belirtisi yüzey cilasının kaybıdır. Bu 
klinik belirti, mine temiz ve kuru olduğu zaman tespit 
edilebilmektedir8. Erozyon sadece mineyi etkilemekle 
kalmayıp dişte aşırı hassasiyet; şiddetli vakalarda pulpanın 
ortaya çıkması ve dişin kırılması gibi olumsuzluklara da 
neden olabilmektedir17,18.

Prevalans değerleri erkeklerin kadınlardan daha çok 
eroziv diş aşınmasına sahip olduğunu göstermiştir19. 
Erozyon dağılımı en sık okluzal yüzeyde özellikle de 
alt çene birinci büyük azı dişlerde görülmektedir. Bunu 
yanak yüzeyleri ve palatal yüzeyler izlemektedir. Yanak 
yüzeylerinde görülen erozyon sıklıkla üst çenede kesici 
ve köpek dişlerini; alt çenede ise küçük azı dişlerini 

etkilemektedir. Palatal yüzeyde ise alt ve üst çene 
ön bölgedeki dişler erozyondan etkilenmektedir20,21. 
Genel olarak prevalans değerleri homojen değildir. 
Bununla birlikte genç nüfusta dental erozyon daha sık 
görülmektedir19. 1972 yılında çekilmiş dişler üzerinde 
yapılan bir çalışma ile; alt çene dişlerinde erozyon 
görülme sıklığının(%21) üst çene dişlerine göre (%13) 
biraz daha fazla olduğu belirlenmiştir. En çok etkilenen 
dişin ise alt çene kesici dişleri olduğu görülmüştür (% 
28) 22. Erozyon çenelerin hem sol hem de sağ tarafında 
aynı anda bulunmaktadır19. Erozyon özellikle ön 
dişlerin yanak yüzeylerinde camsı görünüme neden 
olur. Mamelonlarda kayıp, insizal uçlarda aşınma 
görülür. Şeffaflığın görülmesi geç dönem  işaretçisidir 
ve üst ön dişlerin palatal yüzeylerinde önemli miktarda 
diş aşınması görülür. Servikal bölgedeki “V” şekilli 
lezyonların oluşumu genellikle abrazyon ve erozyonun 
bir kombinasyonudur3. 

Erken dönemde büyük azı ve küçük azı dişlerin 
okluzal yüzeylerinde belirgin dairesel kaviteler ortaya 
çıkabilir. Bu kaviteler çürüklerden farklı olarak serttir. 
Dentinin koyu sarısını çevreleyen beyazlaşmış minenin 
oluşturduğu bir haleye sahiptir. Bu lezyonlar genelde 
erozyonla ilişkilidir, abrazyonda katkıda bulunabilir 3,23.

b) Erozyon Lezyonlarının Teşhisi
Doğru klinik kararları alabilmek için erozyonun 

derecesini ve belirli aralıklardaki gelişimini bilmek 
gereklidir. Bunun için ileri optik veya lazer tarama 
yöntemlerinden daha basit “sıralı ölçek”e kadar birçok 
farklı teknikler bulunmaktadır24. Tablo II ve Tablo 
III’ de görülen sıralı ölçek (ordinal scale) genellikle 
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Tablo II. Maksiler ön dişlerin bukkal ve lingual yüzeyleri üzerindeki diş erozyonunun derecesini 

belirlemekte kullanılan sıralı ölçek25,26. 
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0 Görünür değişiklik yok, gelişim yapıları var, makro morfoloji sağlam 

1 Pürüzsüz mine, gelişim yapıları tamamen veya kısmen kaybolmuş. Mine yüzeyi parlak, mat, 

düzensiz, “erimiş”, yuvarlak veya düz ve makro morfoloji genel olarak sağlam 

2 Mine yüzeyi 1 numaralı derecedeki gibi. Makro morfoloji açıkça değişmiş, mine içinde faset 

veya konkavite, dentin açılımı yok 

3 Mine yüzeyi 1 ve 2 derecedeki gibi. Makro morfoloji büyük ölçüde değişmiş veya dentin 

yüzeyinin 1/3’ü veya daha azı görünür 

4 Mine yüzeyi 1,2 ve 3 derecedeki gibi. Dentin yüzeyi 1/3 veya daha fazla görünür veya 
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epidemiyolojik çalışmalar için tasarlanmıştır ancak 
klinik kullanıma adapte edilebilir25,26 .

c) Erozyon Lezyonlarının Klinik Görünümü
Diyete bağlı olarak gelişen erozyon lezyonları, alt 

ve üst ön grup dişlerin yanak yüzeylerinde görülür.  
Erozyonun ilk işaretleri, perikimatanın olmadığı, ipeksi 
görünümlü, parlak bir yüzeydir. Daha ileri aşamalarda, 
yüzey daha da düzleşir veya minede konkavite oluşur 
ve bu konkavitenin genişliği derinliğinden çok daha 
fazladır. Lezyonun düzenli olmayan, dalgalı sınırları da 
mümkündür7,8. 

Başlangıç lezyonları, mine sement birleşim noktasına 
göre koronel bir yerdedir ve gingival marjin boyunca 
mine, sağlam bir sınıra sahiptir. Korunmuş mine 
bandının sebebi, asitlere karşı bir difüzyon bariyeri 
olarak işlev gören bazı plak artıklarından veya 7,5 ila 8,0 
arasında pH’a sahip dişeti oluk sıvısının asit nötralize 
edici etkisinden kaynaklanabilir. Daha fazla asit atağı, 
erozyonlu yüzeyin marjininde psödo-chamfer’lara neden 
olabilir26. Dişteki kayıp arttıkça daha az mineralize ve 
daha çözünür haldeki dentin dokusu açığa çıkmaktadır. 
Bu tür vakalarda dişlerde hassasiyet gelişmektedir7,8.
Gastro-özefageal reflü’e (GERD) bağlı gelişen erozyon 
üst dişlerin palatinal ve okluzal yüzeylerinde ve alt arka 
grup dişlerin bukkal ve okluzal yüzeylerinde iç bükey 
lezyonlar şeklinde görülür1,8 .

d) Diş Erozyona Neden  Olan Faktörler 
Diş erozyonuna ve aşınmadaki rolüne olan ilgi 

1990’ların ortalarından bu yana oldukça artmıştır. 
Ortaçağ popülasyonların da bile diş erozyonunun 
varlığını gösteren bulgular mevcuttur 25.

Diş erozyonunun etiyolojisi karmaşık ve çok 
etkenlidir11,27. Literatürde diş erozyonunun etyolojisi 
dış kaynaklı veya iç kaynaklı etkenlere bağlanmaktadır 
28,29 ve eroziv etki tükürüğün kalitesi ve miktarına göre 
değişebilmektedir10,29, 30.

I. Dış Kaynaklı Faktörler 
Ağzımıza giren asidik ürünlerin herhangi biri yani 

yediklerimiz, içtiklerimiz, ayrıca meslekle ilgili erozyon 
olarak tanımlanan ve sıklıkla dişlere ulaşan hava asidinin 
neden olduğu etkenler (örneğin belirli sanayi dallarında 
çalışan işçilerde veya şarap tadıcılarında, yüzücülerde) 
dışsal faktörler olarak kabul edilir30-34. 

Sitrik asitli içeceklerin tüketimi son on yılda, kısmen 
sağlıklı bir diyet arayışı nedeniyle, artış göstermiştir. 
Bununla birlikte, in vitro, in situ ve in vivo araştırmalar 
bu tür içeceklerin erozyon yoluyla diş sert dokularının 
yüzeyine zarar verdiğini göstermiştir13. İçeceklerin 
eroziv özelliği ısısı, asit içeriğinin tipi, pH değeri ve asit 
konsantrasyonu  ile ilişkilidir35. Dış kaynaklı faktörler 
Tablo IV’de görülmektedir35,36.

Asidik İçecek ve Yiyecekler
Diş erozyonunun meyve suyu, enerji içecekleri ve 

kolalı içecekler gibi asidik potansiyele sahip yiyecek ve 
içeceklerle ilişkisi birçok çalışmada rapor edilmiştir9,35-37. 
Kola tüketimi diş erozyonunun kabul edilebilir bir dış 
etkenidir31. Karbonatlı içecekler çözeltideki karbondioksit 
(CO2) tarafından oluşturulan karbonik asit ihtiva eder. 
CO2 uçtuğunda ve içecek gazsız hale geldiğinde bile pH 
değeri düşük seviyede kalmaktadır33. Meşrubatlar düşük 
pH değerine katkıda bulunan farklı türde asitler içerebilir. 
Meyve suları, tatlı içecekler  konsantre meyvelerden 
üretilirler. Portakalda sitrik asit, üzümde tartarik asit, 
elmada maleik asit bulunmaktadır16,33. Süt (6,72) ve siyah 
çayın (7,2) düşük pH değerleri nedeniyle erozyona neden 
olmadığı  daha önceki çalışmalarda gösterilmiştir7,38. 

Kurutulmuş meyve ürünlerinden yapılan meyve 
çayları da mine üzerinde eroziv bir etkiye sahiptir. Bu 
çayların çoğu, yüksek eroziv potansiyele sahip olduğu 
bilinen yüksek sitrik asit içeriğine sahip meyvelerden 
üretilmektedir33,38. 

Mineralli içecekler, çürük ve diş erozyonuna neden 
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Tablo II. Maksiler ön dişlerin bukkal ve lingual yüzeyleri üzerindeki diş erozyonunun derecesini 

belirlemekte kullanılan sıralı ölçek25,26. 
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0 Görünür değişiklik yok, gelişim yapıları var, makro morfoloji sağlam 

1 Pürüzsüz mine, gelişim yapıları tamamen veya kısmen kaybolmuş. Mine yüzeyi parlak, mat, 

düzensiz, “erimiş”, yuvarlak veya düz ve makro morfoloji genel olarak sağlam 

2 Mine yüzeyi 1 numaralı derecedeki gibi. Makro morfoloji açıkça değişmiş, mine içinde faset 

veya konkavite, dentin açılımı yok 

3 Mine yüzeyi 1 ve 2 derecedeki gibi. Makro morfoloji büyük ölçüde değişmiş veya dentin 

yüzeyinin 1/3’ü veya daha azı görünür 

4 Mine yüzeyi 1,2 ve 3 derecedeki gibi. Dentin yüzeyi 1/3 veya daha fazla görünür veya 

dentinden pulpa görünmekte 

 

 

 

Tablo III. İlk kalıcı büyük azıların ve süt büyük azılarının okluzal yüzeylerindeki aşınmaların 

derecesini  belirlemekte kullanılan sıralı ölçek 25. 
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olma açısından daha güvenilir solüsyonlar olmakla 
birlikte son zamanlarda tatlandırmak için bu içecekler 
içerisine sitrik asit katıldığı ve bu nedenle saf sulardan 
daha fazla eroziv özelliğe sahip oldukları ifade 
edilmektedir39. 

İçecek ve Yiyeceklerin Asit Titresi (asidojenize ve 
erozyon)

Genel olarak düşük pH değerine sahip gıdaların 
eroziv etkisi daha fazla olmaktadır16,30. Eroziv etki 
sadece pH değerine bağımlı değildir; aynı zamanda 
içecek ve yiyeceklerin mineral içeriğinden, titre edilebilir 
asiditesinden (TA) ve kalsiyum-şelasyon özelliğinden 
etkilenmektedir40. Diş erozyonu yüzey pH değeri 5,5’in 
altına düştüğünde görülmektedir 34,41.

Bir yiyeceğin veya içeceğin asit içeriğini belirlemenin 
iki yolu vardır. Bunlar pH veya titre edilebilir asiditeyi 
ölçmektir. pH, H iyon konsantrasyonunun negatif 
logaritmasıdır. Sıfır ile 14 arasında ölçülür.Yedinin 
altındaki değerler asit içeriğini veya ortamını gösterir16,42.
TA seviyesi, belirli bir içeceğin potansiyel asiditesini 
ölçmek için daha gerçekçi ve doğru bir yoldur42. 
Titrabilite, asidi nötralize etmek için gerekli alkali hacmi 
olarak tanımlanır3. Genel olarak ne kadar fazla titrasyon 
gerekirse, tamponlama kapasitesi de o kadar yüksek 
olur ve bunun sonucunda da diş minesinin erozyon 
potansiyeli de artar16. Düşük pH değerine ve yüksek 
titrabiliteye sahip kuvvetli asitler dişlerde hidroksiapatitin 
demineralizasyonuna neden olacaktır3.

In vitro testler, sıcaklık, maruziyet süresi, pH, 
kalsiyum, fosfat ve florürün tamponlama özellikleri ve 
konsantrasyon gibi birtakım içecek özelliklerinin eroziv 
potansiyeli etkilediğini ortaya koymuştur14.

Asidik Gıdanın Tüketim Şekli ve Sıklığı
Meşrubat tüketimi son 50 yılda büyük artış 

kaydetmiştir ve 2002 yılı itibariyle yıllık yaklaşık 
200 litre(I), günlük ise 450 mililitre (ml) seviyelerine 
ulaşmıştır. Bu rakamlar, tavsiye edilen günlük 1,9 litrelik 
sıvı alımının yaklaşık olarak %25’ini karşılamaktadır. 
Meşrubat tüketimindeki en büyük artış çocuklar ve 
gençler arasında görülmektedir. Okul öncesi çocukların 
%40’ı günlük 250 ml’den fazla meşrubat içerken, 12-19 
yaş arası erkeklerde günlük tüketim 0.8 litre, 12-19 yaş 
arası kızlarda ise 0,6 litre olmuştur16,43,44.

Daha önce yapılan çalışmalarda yetişkinlerde meyve 
sularının ve turunçgillerin günde iki seferden daha çok 
tüketilmesinin; haftada bir ya da daha fazla elma sirkesi 
veya spor içecekleri tüketilmesinin erozyon görülme 
oranını arttırdığı ortaya konulmuştur 39,45.

İzlanda’daki 15 yaş çocuk grubunda görülen diş 
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 Tablo IV. Ekstrensek etiyolojik faktörler35,36. 

Çevresel Faktörler 

 Savaş gereçleri fabrikası çalışanları 

 Pil fabrikası işçileri 

 Galvaniz fabrikası  işçileri 

 Asit içeren aşındırma ve temizleme süreçlerine maruz kalan işçiler 

 Gübre fabrikası işçileri 

 Araştırma laboratuarı çalışanları 

 Profesyonel şarap tadıcıları 

 Profesyonel yüzücüler 

 

Diyetsel Faktörler 

 Narenciye suları ve diğer asidik meyve suları 

 Asidik karbonatlı içecekler 

 Asidik karbonatsız içecekler 

 Asidik spor içecekleri 

 Şarap 

 Elma şarabı, suyu 

 Asidik bitki çayları 

 Salata sosları 

 Sirkeli konserveler 

 Asidik meyve, tatlı şekerlemeler 

          İlaçlar 

 Demir ilaçları 

 Sıvı hidroklorik asit 

 C vitamini 

 Aspirin 

 Asidik ağız hijyeni ürünleri veya kalsiyum şelatlı ürünler 

 Asidik tükürük maddeleri ve tükürük akış uyaranları 

 

Yaşam biçimi 

 Asidik yiyecek ve içeceklerin aşırı tüketimi 

 Gece biberonla bebeklere asitli içecek verilmesi 

 Asidik meyve ve sebze bakımından zengin sağlıklı yaşam diyetleri 

 Ağır spor faaliyetleri 

 Diyet yapma 

 Ağız hijyeni uygulamaları 
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erozyonu prevelansı %21,6 olarak tespit edilmiştir. Bu 
klinik bulgulara paralel olarak, İzlanda İstatistik Bürosu 
1957 ile 2000 yılları arasında karbonatlı içeceklerin 
tüketiminde 16 kat artış olduğunu bildirmiştir. Bu 
tüketimde ise gençler en büyük yüzdeye sahiptir31.

Türkiye’de 11 yaş çocuk grubundaki diş erozyonu 
prevalansı ise 2005 yılında yapılan bir çalışmada %28 
olarak bulunmuştur46.

İçme şekli, yani asidik bir içeceğin nasıl içildiği 
eroziv atağın sonuçları bakımından çok önemlidir. 
Bekletici içiş tekniği yani yutmadan önce içeceği ağızda 
bekletmek erozyon riskini arttırır, çünkü dişle içecek 
arasındaki temas artar25. Şeker ihtiva eden içecekleri 
içmenin en az zararsız yolunun pipet kullanımı olduğu 
gözlenmiştir33. En iyi pipetin  dar çaplı olduğu ve ağızda 
olabildiğince arka bölgede yerleştirildiğinde, hem kesici 
hem de azı dişler ile sıvı temasını önemli ölçüde azalttığı 
ortaya konmuştur 45,47.

 
İlaçlar ve Ağız Bakım Ürünleri

Çiğnenebilir C Vitamini veya hidroklorik asit takviyesi 
gibi asidik ilaçların alımı, antidepresan ve β-blokör’ler 
gibi hiposalivasyona veya ağız kuruluğuna neden olan 
ilaçlar, yan etki olarak kusmaya neden olan östrojen, 
kemoterapi ajanları, idrar söktürücüler ve demir sülfat 
gibi ilaçlar ve aerosol formlara göre düşük pH değerine 
sahip astım ilaçlarının toz formları ve fenilketonüre’nin 
tedavisinde kullanılan amino asit takviyeleri diş 
erozyonuna neden olan diğer dış etkenlerdir29,48.

Ağız bakım ürünlerinden etilendiamin tetra asetik 
asit (EDTA) içeren anti kalkulus gargaraların minede 
erozyona neden olduğu tespit edilmiştir28,35.

II. İç Kaynaklı Faktörler
Gastrik Reflü

Altta yatan gastro-özefagael reflü rahatsızlığından 
kaynaklanan gastrik sıvının (pH≤1) kusulması, ağıza 
gelen gastrik asidin önemli nedenlerinden birisidir49-51. 

Gastrik reflü hastaları düşük tamponlama kapasitesine 
sahip olduklarından bu hastalarda daha şiddetli erozyon 
lezyonları görülmektedir 49.

Kusma ( Anoreksia Nervosa ve Bulimia )
Anoreksia Nervosa ve Bulimia genellikle 13 ila 20 

yaş arasındaki bayanları etkileyen sık kusma tekrarları 
gösteren  hastalıklardır3. Kusma sonucu üst kesici dişlerin 
palatal yüzeylerinde ve birinci büyük azı dişlerde erozyon 
görüldüğü belirtilmiştir51,52. Bu hastaların her kusmadan 
sonra dişlerini fırçaladıkları ve bu davranış şeklinin de 
abrazyonu arttırdığı düşünülmektedir 52,53.

Geviş Getirme
Normal populasyonda göz ardı edilmiş olsa da 

geviş getirme genellikle zeka geriliği görülen hastaları 
etkilediğine inanılan özel bir tür gastrik hastalıktır. Bu 
hastalıkta yutulan katı yiyeceğin istemli veya istemsiz 
olarak yeniden çıkarılması ve daha sonra yeniden 
yutulması söz konusudur ki eroziv hasar oldukça ciddi 
olabilir25.

Çok sayıda hastalık ve sendrom diş erozyonu ile 
ilişkilidir. Hastalıklar sonucu tükürüğün nicelik ve 
niteliğinde kötüleşme, ağızdan solunum olabilmektedir. 
GERD ve yeme bozukluklarına ilaveten diğer eroziv 
sonuçlar yaratabilen hastalıklar diabet, yüksek tansiyon, 
serabral palsi, tükürük bezi agenezi, sjöngren ve down 
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  Tablo  V. Eroziv diş aşınmasını etkileyen biyolojik faktörler54 . 

 

 Tükürük: Akış hızı, içeriği, tamponlama ve sitimulasyon kapasitesi 

 Kazanılmış pelikıl: Difüzyon sınırlayıcı özellikler, yapı olgunlaşma ve kalınlık 

 Dişin yapısı ve türü (kalıcı ve süt; mine ,dentin) ve yapısı (örneğin, FHAP veya CaF2 

benzeri partikül olarak florür içeriği) 

 Diş anatomisi ve okluzyonu 

 Dişler ile ilişkili ağız yumuşak dokularının anatomisi 

 Fizyolojik yumuşak doku hareketleri 

     

 

 

 Tablo VI. Yiyecek ve içeceklerin eroziv potansiyelini etkileyen kimyasal etkenler 40.  

 

 Ürünün pH değeri ve tamponlama 

kapasitesi                   

 Asit türü (pka değerleri)                                             

 Ürünün diş  yüzeyine adezyonu 

 Ürünün şelatlama özellikleri 

 Kalsiyum konsantrasyonu  

 Fosfat konsantrasyonu 

 Florür konsantrasyonu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo  V. Eroziv diş aşınmasını etkileyen biyolojik faktörler.



Ebru USLU CENDER, Eda GÜLER 31
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etkilenmektedir40. Diş erozyonu yüzey pH değeri 5,5’in 
altına düştüğünde görülmektedir 34,41.

Bir yiyeceğin veya içeceğin asit içeriğini belirlemenin 
iki yolu vardır. Bunlar pH veya titre edilebilir asiditeyi 
ölçmektir. pH, H iyon konsantrasyonunun negatif 
logaritmasıdır. Sıfır ile 14 arasında ölçülür.Yedinin 
altındaki değerler asit içeriğini veya ortamını gösterir16,42.
TA seviyesi, belirli bir içeceğin potansiyel asiditesini 
ölçmek için daha gerçekçi ve doğru bir yoldur42. 
Titrabilite, asidi nötralize etmek için gerekli alkali hacmi 
olarak tanımlanır3. Genel olarak ne kadar fazla titrasyon 
gerekirse, tamponlama kapasitesi de o kadar yüksek 
olur ve bunun sonucunda da diş minesinin erozyon 
potansiyeli de artar16. Düşük pH değerine ve yüksek 
titrabiliteye sahip kuvvetli asitler dişlerde hidroksiapatitin 
demineralizasyonuna neden olacaktır3.

In vitro testler, sıcaklık, maruziyet süresi, pH, 
kalsiyum, fosfat ve florürün tamponlama özellikleri ve 
konsantrasyon gibi birtakım içecek özelliklerinin eroziv 
potansiyeli etkilediğini ortaya koymuştur14.

Asidik Gıdanın Tüketim Şekli ve Sıklığı
Meşrubat tüketimi son 50 yılda büyük artış 

kaydetmiştir ve 2002 yılı itibariyle yıllık yaklaşık 
200 litre(I), günlük ise 450 mililitre (ml) seviyelerine 
ulaşmıştır. Bu rakamlar, tavsiye edilen günlük 1,9 litrelik 
sıvı alımının yaklaşık olarak %25’ini karşılamaktadır. 
Meşrubat tüketimindeki en büyük artış çocuklar ve 
gençler arasında görülmektedir. Okul öncesi çocukların 
%40’ı günlük 250 ml’den fazla meşrubat içerken, 12-19 
yaş arası erkeklerde günlük tüketim 0.8 litre, 12-19 yaş 
arası kızlarda ise 0,6 litre olmuştur16,43,44.

Daha önce yapılan çalışmalarda yetişkinlerde meyve 
sularının ve turunçgillerin günde iki seferden daha çok 
tüketilmesinin; haftada bir ya da daha fazla elma sirkesi 
veya spor içecekleri tüketilmesinin erozyon görülme 
oranını arttırdığı ortaya konulmuştur 39,45.

İzlanda’daki 15 yaş çocuk grubunda görülen diş 
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olarak bulunmuştur46.

İçme şekli, yani asidik bir içeceğin nasıl içildiği 
eroziv atağın sonuçları bakımından çok önemlidir. 
Bekletici içiş tekniği yani yutmadan önce içeceği ağızda 
bekletmek erozyon riskini arttırır, çünkü dişle içecek 
arasındaki temas artar25. Şeker ihtiva eden içecekleri 
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gelen gastrik asidin önemli nedenlerinden birisidir49-51. 
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palatal yüzeylerinde ve birinci büyük azı dişlerde erozyon 
görüldüğü belirtilmiştir51,52. Bu hastaların her kusmadan 
sonra dişlerini fırçaladıkları ve bu davranış şeklinin de 
abrazyonu arttırdığı düşünülmektedir 52,53.

Geviş Getirme
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geviş getirme genellikle zeka geriliği görülen hastaları 
etkilediğine inanılan özel bir tür gastrik hastalıktır. Bu 
hastalıkta yutulan katı yiyeceğin istemli veya istemsiz 
olarak yeniden çıkarılması ve daha sonra yeniden 
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olabilir25.
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ilişkilidir. Hastalıklar sonucu tükürüğün nicelik ve 
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sendromu, alkol ve ekstazi gibi madde bağımlılığı ve kolalı 
içeceklerin neden olabildiği kafein bağımlılığıdır25,28.

e) Erozyon Lezyonlarını Etkileyen ve Önleyen 
Faktörler

Asidik sıvının ağıza alınması, sıvının diş yüzeyi ile 
teması, temas süresi, yutma alışkanlıkları, yanak, dudak 
hareketleri ve tükürüğün yapısı erozyon lezyonlarının 
sayısını, büyüklüğünü ve yerini belirlemektedir. Tablo 
V’de de görülen tükürüğün tamponlama kapasitesi, 
minenin fiziksel ve kimyasal özellikleri, dişlerin şekli  
erozyonda etkili diğer unsurlardır50,54.

Tükürük
Tükürük diş erozyonu için en önemli savunma 

mekanizmasıdır. Asidik ürünün ağız yoluyla temizlenmesi 
kişinin tükürük salgılama hızına ve ayrıca yutma yeteneğine 
göre değişir. Ağız kuruluğu olan bir bireyin normal tükürük 
salgılama hızına sahip bireye göre daha fazla erozyon riski 
altında olduğu gösterilmiştir8,25,55. Uyarılmamış tükürük 
miktarı diş erozyonu ile direkt ilişkilidir35,55. Uyarılmamış 
tükürük pH değeri (5,3) uyarılmış tükürük pH değeri olan 
7,8  göre daha düşük olarak belirlenmiştir45.

Ağız Bakım Uygulamaları 
Ağız hijyeni iyi olan bireylerde diş erozyonu sıklıkla 

görülmektedir52. Asitli içeceklerin tüketiminden hemen 
sonra diş fırçalama kaybı arttırmaktadır35. Bazı ağız 
bakım ürünlerinin; gargaraların (örn. Listerine, pH: 3,59) 
düşük pH değerleri nedeniyle eroziv etki oluşturdukları 
bulunmuştur. Alkol içeriği ne kadar yüksek olursa, 
restoratif materyaller üzerindeki etki de o kadar olumsuz 
olmaktadır28,56,57.

İçeceklerin Eroziv Potansiyelini Azaltma
Diş erozyonuna olan ilgi, meşrubatların ve diğer 

gıdaların eroziv potansiyellerinin değiştirilmesinin 
yollarının aranmasına yol açmıştır33. Tablo VI’da yiyecek 
ve içeceklerin eroziv potansiyelini etkileyen kimyasal 
etkenler görülmektedir.40

Erozyonun asit atağının bir sonucu olması nedeniyle, 
bunu azaltmanın en açık yollarından biriside içeceğin asit 
içeriğini azaltmaktır. Bu konuda bazı güçlükler ortaya 
çıkmaktadır, çünkü içeceklerin tat algılamaları keskin 
tatları ve asiditeleri ile ilişkilidir11. Bir başka yol da 
içecekleri sulandırmaktır. Elde edilen sonuçlar, dilüsyonun 
ölçülen pH değerleri üzerinde oldukça az etkiye sahip 
olmasına rağmen, titre edilebilen asiditenin  azaldığını 
göstermiştir33. 

Asidik yiyecek ve içeceklere kalsiyum ve fosfat 
iyonları ilave etmek eroziv etki yönünden önemlidir40,58,59.  
2009 yılında yapılan bir çalışmada, bazı asidik içeceklere 
UHT süt ilave ederek pH değerleri yükseltilmiştir ve 
bu uygulamanın  içeceklerin erozyona neden olma 
potansiyellerini azalttığı bulunmuştur (Çalışmada 
kullanılan Coca Cola’ya süt ekleyerek 3,56 olan pH değeri 
6,67’e yükseltilmiştir) 60.

Asit solüsyonlarına kalsiyum ve fosfat iyonları 
ilave etmenin  insan minesi üzerindeki asit atağının 
görüntüsünde bir etkiye sahip olduğu yönünde rapor 
sunan ilk çalışmalardan birisi 1953 yılında Besic 
tarafından gerçekleştirilmiştir. Daha sonraki çalışmalarda 
da kalsiyum ve fosfat ile satürasyonun minenin pH 4-7 
arasında çözünmesini önlediği rapor edilmiştir 33.

Rios ve ark.’nın 61 2009 yılında yaptıkları bir çalışmayla 
aynı tamponlama kapasitesine sahip light kolanın (pH: 3) 
normal kolaya (pH: 2,6) göre daha az eroziv olduğunu 
ortaya koymuşlardır. Light kolanın içindeki aspartamın 
tükürük ile hidrolizi sonucu “amino asit phenylalanine” 
isimli bir maddenin ortaya çıktığını ve bu maddenin de 
light kolanın daha az eroziv olmasında etkili olabileceğini 
belirtmişlerdir61.

Hughes ve ark.62 pH değerini arttırarak, titre 
edilebilir asitliği azaltarak ve kalsiyum ilave ederek ürün 
modifikasyonu gerçekleştirmek suretiyle mineye in situ 
şekilde oldukça az eroziv etki yapan “Ribena tooth kind” 
isimli bir içecek  hazırlamışlardır. Bir diğer yaklaşım 
da, sitrat ilavesidir. Fakat sitratın erozyonu azaltmadaki 
faydası henüz açık değildir33. Florür eroziv etkiyi azaltıcı 
özelliğe sahiptir30.

 4 

  

  Tablo  V. Eroziv diş aşınmasını etkileyen biyolojik faktörler54 . 
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 Dişin yapısı ve türü (kalıcı ve süt; mine ,dentin) ve yapısı (örneğin, FHAP veya CaF2 
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Dental erozyon34

olur. MMP’lerin diş erozyonundaki rolü üzerinde henüz 
araştırma bulunmamasına rağmen, çürüklerde meydana 
gelen süreçlerin eroziv lezyonlarda da söz konusu olduğu 
speküle edilebilir. Bu ise MMP inhibitörleri (klorheksidin)  
ile gerçekleştirilebilir.Yeşil çay polifenollerinin örneğin 
epigallocatechin-3-gallate (EGCG)’in MMP inhibitörü 
olabileceği bulunmuştur. Yeşil çayın bu yolla erozyonu 
azalttığı düşünülebilir27.

İleri derecede erozyon görülen vakalarda bile örneğin 
yeme bozukluğu ile birlikte görülenlerde bilgilendirme 
ve profilaksi eroziv hasar riskini azaltır25.

Öncelikle hekimler diş aşınmasını teşhis edebilmeli, 
lokalizasyonunu ve derecesini saptamalı, nedenlerini 
bulmalı, tüm bunlardan sonra tedavi yaklaşımı 
belirlenmelidir. Bu lezyonlar, sıklıkla diş hekimleri 
tarafından yapılan diş kontrolleri sırasında teşhis edilirler. 
Diş aşınmaları, fizyolojik veya patolojik olabilmektedir 

66.
Patolojik diş aşınmalarının teşhisinde bize yardımcı 

olabilecek bazı kriterler vardır.  Bunlar1,67:
1. Aşınma sonucu dişlerde hassasiyet görülmesi
2. Dentin dokusunun ortaya çıkması
3. Dişlerin servikal bölgelerinde kama şeklinde  

kayıpların oluşması
4. Dişlerin okluzal yada insizal bölgelerinde çukur  

yüzeylerin oluşması

f) Önleyici ve Tedavi Edici Yöntemler
Diş erozyonunun gelişimine katkıda bulunan sosyal, 

davranışsal ve çevresel faktörler arasındaki karmaşık 
etkileşimler erozyonun daha iyi anlaşılması ve tedavisi 
için oldukça önemlidir25. Önlemler sadece bireysel 
değil ailesel  yaşam tarzı değişiklikleri gerektirir. Diş 
üzerindeki asidik etkiyi ortadan kaldırmak veya azaltmak; 
örneğin farklı florürlü ürünler ile tedavi önermekten 
çok daha değerlidir. Bunların diş çürüğündeki etkileri 
kanıtlanmış olmakla birlikte diş erozyonuna olan etkileri 
daha sınırlıdır25,63.

Bikarbonatla çalkalamak yapay şekilde oluşturulmuş 
erozyondan sonra diş yüzey kaybını azaltırken yüzey 
mikro sertliğini değiştirmemektedir64. Piyasada diş 
erozyonunu önlemek için birçok ürün olmasına rağmen; 
erozyona karşı yeterince koruma sağlayan ürün veya 
formül bulunmamaktadır. Umut vadeden ürün de “casein 
phosphopeptide amorphous calcium phosphate (CPP-
ACP)” ticari adıyla GC Tooth mousse (GC corporation, 
Tokyo, Japonya)’dir 65.

Kato ve ark. 27 yaptıkları bir çalışma ile yeşil çayın 
eroziv/abraziv şartlar altında dentin aşınmasını azalttığı 
sonucuna varmışlardır. Dentinin organik matriksini 
kimyasal olarak bozabilen proteazlar arasında dentin ve 
tükürükte bulunan matriks metalloproteinaz (MMP) da 
bulunur. MMP, asitler nedeniyle pH düştüğünde aktive 
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 Kullanım ve sulandırma ile ilgili olarak her zaman üreticinin talimatlarına uyun. 

 Tercihen öğünlerle birlikte içiniz. 

 İçme sürelerini kısa tutunuz. 

 Mümkünse pipet kullanın. 

 Soğuk meşrubatların daha az eroziv potansiyeli vardır. 

 İçecekler biberona  konmamalı  veya gece verilmemelidir. 

 Asidik içecek tüketimi sonrası diş fırçalamadan kaçının. 

 Öğünleri peynir veya süt gibi yiyeceklerle bitirerek asitleri nötralize edin . 

 Düşük seviyede eroziv içecekler asidik meşrubatlara göre iyi bir alternatif 

olabilir. 
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sendromu, alkol ve ekstazi gibi madde bağımlılığı ve kolalı 
içeceklerin neden olabildiği kafein bağımlılığıdır25,28.

e) Erozyon Lezyonlarını Etkileyen ve Önleyen 
Faktörler

Asidik sıvının ağıza alınması, sıvının diş yüzeyi ile 
teması, temas süresi, yutma alışkanlıkları, yanak, dudak 
hareketleri ve tükürüğün yapısı erozyon lezyonlarının 
sayısını, büyüklüğünü ve yerini belirlemektedir. Tablo 
V’de de görülen tükürüğün tamponlama kapasitesi, 
minenin fiziksel ve kimyasal özellikleri, dişlerin şekli  
erozyonda etkili diğer unsurlardır50,54.
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altında olduğu gösterilmiştir8,25,55. Uyarılmamış tükürük 
miktarı diş erozyonu ile direkt ilişkilidir35,55. Uyarılmamış 
tükürük pH değeri (5,3) uyarılmış tükürük pH değeri olan 
7,8  göre daha düşük olarak belirlenmiştir45.

Ağız Bakım Uygulamaları 
Ağız hijyeni iyi olan bireylerde diş erozyonu sıklıkla 

görülmektedir52. Asitli içeceklerin tüketiminden hemen 
sonra diş fırçalama kaybı arttırmaktadır35. Bazı ağız 
bakım ürünlerinin; gargaraların (örn. Listerine, pH: 3,59) 
düşük pH değerleri nedeniyle eroziv etki oluşturdukları 
bulunmuştur. Alkol içeriği ne kadar yüksek olursa, 
restoratif materyaller üzerindeki etki de o kadar olumsuz 
olmaktadır28,56,57.

İçeceklerin Eroziv Potansiyelini Azaltma
Diş erozyonuna olan ilgi, meşrubatların ve diğer 

gıdaların eroziv potansiyellerinin değiştirilmesinin 
yollarının aranmasına yol açmıştır33. Tablo VI’da yiyecek 
ve içeceklerin eroziv potansiyelini etkileyen kimyasal 
etkenler görülmektedir.40

Erozyonun asit atağının bir sonucu olması nedeniyle, 
bunu azaltmanın en açık yollarından biriside içeceğin asit 
içeriğini azaltmaktır. Bu konuda bazı güçlükler ortaya 
çıkmaktadır, çünkü içeceklerin tat algılamaları keskin 
tatları ve asiditeleri ile ilişkilidir11. Bir başka yol da 
içecekleri sulandırmaktır. Elde edilen sonuçlar, dilüsyonun 
ölçülen pH değerleri üzerinde oldukça az etkiye sahip 
olmasına rağmen, titre edilebilen asiditenin  azaldığını 
göstermiştir33. 

Asidik yiyecek ve içeceklere kalsiyum ve fosfat 
iyonları ilave etmek eroziv etki yönünden önemlidir40,58,59.  
2009 yılında yapılan bir çalışmada, bazı asidik içeceklere 
UHT süt ilave ederek pH değerleri yükseltilmiştir ve 
bu uygulamanın  içeceklerin erozyona neden olma 
potansiyellerini azalttığı bulunmuştur (Çalışmada 
kullanılan Coca Cola’ya süt ekleyerek 3,56 olan pH değeri 
6,67’e yükseltilmiştir) 60.

Asit solüsyonlarına kalsiyum ve fosfat iyonları 
ilave etmenin  insan minesi üzerindeki asit atağının 
görüntüsünde bir etkiye sahip olduğu yönünde rapor 
sunan ilk çalışmalardan birisi 1953 yılında Besic 
tarafından gerçekleştirilmiştir. Daha sonraki çalışmalarda 
da kalsiyum ve fosfat ile satürasyonun minenin pH 4-7 
arasında çözünmesini önlediği rapor edilmiştir 33.

Rios ve ark.’nın 61 2009 yılında yaptıkları bir çalışmayla 
aynı tamponlama kapasitesine sahip light kolanın (pH: 3) 
normal kolaya (pH: 2,6) göre daha az eroziv olduğunu 
ortaya koymuşlardır. Light kolanın içindeki aspartamın 
tükürük ile hidrolizi sonucu “amino asit phenylalanine” 
isimli bir maddenin ortaya çıktığını ve bu maddenin de 
light kolanın daha az eroziv olmasında etkili olabileceğini 
belirtmişlerdir61.

Hughes ve ark.62 pH değerini arttırarak, titre 
edilebilir asitliği azaltarak ve kalsiyum ilave ederek ürün 
modifikasyonu gerçekleştirmek suretiyle mineye in situ 
şekilde oldukça az eroziv etki yapan “Ribena tooth kind” 
isimli bir içecek  hazırlamışlardır. Bir diğer yaklaşım 
da, sitrat ilavesidir. Fakat sitratın erozyonu azaltmadaki 
faydası henüz açık değildir33. Florür eroziv etkiyi azaltıcı 
özelliğe sahiptir30.
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Dental erozyon34

olur. MMP’lerin diş erozyonundaki rolü üzerinde henüz 
araştırma bulunmamasına rağmen, çürüklerde meydana 
gelen süreçlerin eroziv lezyonlarda da söz konusu olduğu 
speküle edilebilir. Bu ise MMP inhibitörleri (klorheksidin)  
ile gerçekleştirilebilir.Yeşil çay polifenollerinin örneğin 
epigallocatechin-3-gallate (EGCG)’in MMP inhibitörü 
olabileceği bulunmuştur. Yeşil çayın bu yolla erozyonu 
azalttığı düşünülebilir27.

İleri derecede erozyon görülen vakalarda bile örneğin 
yeme bozukluğu ile birlikte görülenlerde bilgilendirme 
ve profilaksi eroziv hasar riskini azaltır25.

Öncelikle hekimler diş aşınmasını teşhis edebilmeli, 
lokalizasyonunu ve derecesini saptamalı, nedenlerini 
bulmalı, tüm bunlardan sonra tedavi yaklaşımı 
belirlenmelidir. Bu lezyonlar, sıklıkla diş hekimleri 
tarafından yapılan diş kontrolleri sırasında teşhis edilirler. 
Diş aşınmaları, fizyolojik veya patolojik olabilmektedir 

66.
Patolojik diş aşınmalarının teşhisinde bize yardımcı 

olabilecek bazı kriterler vardır.  Bunlar1,67:
1. Aşınma sonucu dişlerde hassasiyet görülmesi
2. Dentin dokusunun ortaya çıkması
3. Dişlerin servikal bölgelerinde kama şeklinde  

kayıpların oluşması
4. Dişlerin okluzal yada insizal bölgelerinde çukur  

yüzeylerin oluşması

f) Önleyici ve Tedavi Edici Yöntemler
Diş erozyonunun gelişimine katkıda bulunan sosyal, 

davranışsal ve çevresel faktörler arasındaki karmaşık 
etkileşimler erozyonun daha iyi anlaşılması ve tedavisi 
için oldukça önemlidir25. Önlemler sadece bireysel 
değil ailesel  yaşam tarzı değişiklikleri gerektirir. Diş 
üzerindeki asidik etkiyi ortadan kaldırmak veya azaltmak; 
örneğin farklı florürlü ürünler ile tedavi önermekten 
çok daha değerlidir. Bunların diş çürüğündeki etkileri 
kanıtlanmış olmakla birlikte diş erozyonuna olan etkileri 
daha sınırlıdır25,63.

Bikarbonatla çalkalamak yapay şekilde oluşturulmuş 
erozyondan sonra diş yüzey kaybını azaltırken yüzey 
mikro sertliğini değiştirmemektedir64. Piyasada diş 
erozyonunu önlemek için birçok ürün olmasına rağmen; 
erozyona karşı yeterince koruma sağlayan ürün veya 
formül bulunmamaktadır. Umut vadeden ürün de “casein 
phosphopeptide amorphous calcium phosphate (CPP-
ACP)” ticari adıyla GC Tooth mousse (GC corporation, 
Tokyo, Japonya)’dir 65.

Kato ve ark. 27 yaptıkları bir çalışma ile yeşil çayın 
eroziv/abraziv şartlar altında dentin aşınmasını azalttığı 
sonucuna varmışlardır. Dentinin organik matriksini 
kimyasal olarak bozabilen proteazlar arasında dentin ve 
tükürükte bulunan matriks metalloproteinaz (MMP) da 
bulunur. MMP, asitler nedeniyle pH düştüğünde aktive 
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5. Pulpa dokusunun açığa çıkması
6. Aşınmaya bağlı olarak dişin canlılığını yitirmesi.
Diş aşınmalarının önlenmesi ve tedavi edilmesiyle 

ilgili çeşitli seçenekler vardır. Bunları iki ana başlık 
altında toplanabilir:

1.)  Diş aşınmasından korunma 
a) Beslenme alışkanlıklarının değiştirilmesi
b) Diş fırçalama yönteminin değiştirilmesi
c) Koruyucu splint ve okluzal uyumlama 
2.) Diş Aşınmasını Tedaviye Yönelik Yaklaşımlar 

Hassasiyet Giderici Tedavilerin Uygulanması
1) Hassasiyet giderici diş macunlarının kullanılması     

     (Stronsiyum,potasyum,oksalat tuzları ve florür 
içeren)
2) Topikal florür uygulamaları
3) Hassasiyet giderici verniklerin uygulanması
 4) Dentin bağlayıcı ajanların uygulanması 
5) Lazer uygulamaları 

Restoratif Tedavi Seçenekleri. 1,17,63,68

Eroziv aşınmadan kaynaklanan madde kaybı belirli 
bir dereceye ulaştığında oral rehabilitasyon gerekli hale 
gelir. Cam iyonomer, rezin modifiye cam iyonomer, 
kompomerler ve kompozit rezinler gibi günlük klinik 
uygulamalarda kullanılan restoratif materyaller diş 
yapısını, işlevini ve estetiğini yeniden oluşturmak için 
ve aynı zamanda aşırı hassasiyeti kontrol edebilmek için 
kullanılabilmektedir 69. Gençlerde çoğunlukla kompozit 
rezinler tercih edilirken, geniş ölçüde aşınmış yetişkin 
dentisyonunda ise indirek seramik veneer, sabit veya 
hareketli protezler tercih edilmektedir. Esas olan ise 
önlemektir25,63.

Sonuç
Diş hekimleri olarak, hastalarımızı sık meşrubat 

tüketiminin sonuçları hakkında eğitmemiz ve riski 
minimum seviyeye indirmek için de olumlu tavsiyelerde 
bulunmamız gerekmektedir. Bu içeceklerin kullanımının 
durdurulması yönünde yapılacak uyarıların başarılı 
olma ihtimali yoktur. Bu nedenle, dişle ilgili sağlık 
önerileri süt veya su dışındaki meşrubat alımını öğünler 
ile sınırlandırmalı ve dişlerin günde iki kez florürlü diş 
macunu ile fırçalanması bilgilerini içermelidir33.

Diyet tavsiyesi ve travmatik olmayan diş fırçalama 
tekniklerinin öğretilmesi ile başarılı bir şekilde tedavi 
edilir3. Tablo VII’de meşrubatların diş sağlığı yönünden 
güvenli kullanımı için tavsiyeler görülmektedir33. 
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Özet
Periodontitis dişin destek dokularının kaybıyla 

sonuçlanan bir hastalıktır. Hasta beklentileri 
doğrultusunda, dokuların yeniden kazanılması 
periodontal cerrahinin en önemli amacı haline gelmiştir. 
Kaybedilen dokuların geri kazanılması amacıyla 
değişik kemik greftleri, farklı tipte membranlar ve 
büyüme faktörleri uygulamaları yapılmaktadır. Bu 
bağlamda, büyüme faktörlerini daha yoğun içeren PRP 
(Platelet Rich Plasma) ve PRF (Platelet Rich Fibrin) 
gibi yöntemler sık kullanılmıştır. Son yıllarda ise hiçbir 
katkı maddesi içermemesi ve özellikle de kök hücre 
(CD34 hücre) barındırmasından dolayı Concentrated 
Growth Factors(CGF) tercih nedeni olmuştur. Tıbbın 
çoğu alanlarında uygulanmakta olan kök hücreler,  diş 
hekimliği geleceğinde de geniş kullanım alanı bulacaktır.

Anahtar Kelimeler:  Concentrated Growth Factors, 
CGF, Konsantre Büyüme Faktörü,      CD34+ hücresi      

Abstract
Periodontitis is a disease which causes the loss of 

peripheral tissues of teeth. Regaining of loss tissues 
has become the most vital  aim through the patients’ 
expectations. For this to happen, different kinds of bone 
grafts, different types of membranes and growth factors 
have been applying. In this respect, the materials which 
contain huge amounts of growth factors, like Platelet 
Rich Plasma(PRP) and Platelet Rich Fibrin(PRF) have 
been used frequently. Latterly, Concentrated Growth 
Factors(CGF) has been performed often due to consisting 
of CD34 stem cells but not any additive materials. Stem 
cells will be applied in a lot of cases in dentistry as now 
being used at medicine’s most of the departments.

Key Words: Concentrated Growth Factors, CGF, CD34+ 
cells
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Giriş
İlerlemiş periodontal doku hastalıklarının cerrahi 

tedavisinde başlıca iki çeşit yöntem bulunmaktadır. 
Birincisi hastalıklı periodontal dokuların uzaklaştırılması 
ve hastalığa sebep olmayacak şekilde yeni form verilmesi 
temeline dayanan rezektif cerrahi, ikincisi ise periodontal 
yıkıma uğrayan dokuların yeniden kazanılması esasına 
dayanan rejeneratif cerrahi yöntemidir. Günümüzde hasta 
taleplerini en iyi karşılayanın rejeneratif tedavi olması 
onu en çok tercih nedeni yapmıştır. Bunun için pek çok 
materyalden destek alınmış, son dönemlerde ise büyüme 
faktörleri uygulamalarına ağırlık verilmiştir. Teknolojinin 
gelişmesiyle her geçen gün büyüme faktörleriyle 
ilgili yeni materyaller piyasaya sunulmaktadır. Bu 
materyallerin farklı özelliklerinden yararlanılarak 
rejenerasyonun kalite ve kantitesinin artması periodontal 
cerrahinin başarısını daha da arttıracaktır.

Dişlerin çevresinde yeniden kemik elde etmek 
için otojen kemik greftleri 1960’lı yıllardan beri 
kullanılmaktadır. Burwell(1964), otojen kemik grefti 
uygulamalarından sonra yeni kemik dokusunda,  primitif 
osteojenik hücrelerin osteoblastlara dönüştüğünü 
göstermiştir1. Otolog kemik greftleri, rejeneratif 
materyaller arasında altın standart olmasına rağmen, ikinci 
bir cerrahi operasyon gerektirmesi, büyük defektlerde 
fazlaca grefte ihtiyaç duyulması ve verici bölgelerde geniş 
operasyon yapılması en önemli dezavantajları arasında 
gösterilmiştir2. Tüm bu gerekçeler cerrahları  allogreftler 
ve ksenogreftler gibi vücut dışı kaynaklara yöneltmiştir. 
Ancak ksenogreftlerin osteoinduktif ve osteokonduktif 
etkilerinin olup osteogenezis oluşturamaması3, bunun 
yanı sıra immünolojik reaksiyonlara ve enfeksiyonlara 
yol açabilmesi, ayrıca yüksek maliyeti kısıtlı kullanımına 
sebep olmuştur. Allogreftler ise osteokonduktif etkiye 
sahip olmakla birlikte osteoinduktif etkisi az olan 
materyallerdir3. Başarı şansı otogreftlere göre daha 
düşüktür. Bu materyallerin de maliyetleri, kullanımını 
azaltan önemli sebeptir.

Son zamanlarda, doku rejenerasyonu için büyüme 
faktörleri ele alınmıştır. Yara iyileşmesinde, fibrin 
oluştuktan sonra büyüme faktörleri açığa çıkarak yara 
iyileşmesini başlatıp desteklerler. Büyüme faktörlerinin 
en büyük avantajları biyo yararlılıklarıdır. Herhangi bir 
immünolojik reaksiyona veya enfeksiyona yol açmamakla 
birlikte, maliyetleri de azdır. Büyüme faktörleri doğal 
polipeptit hormonları olup1, doku tamirinde yer alan 
hücre proliferasyonu, kemotaksisi, farklılaşması ve 
matriks sentezi gibi olaylarda görevlidirler. Ayrıca 
büyüme faktörlerinin bazı kanser hücrelerinin büyüme 
oranını da etkiledikleri bilinmektedir. 

Büyüme faktörlerinin önemli etkilerinden bir 
diğeri de, germ hücrelerinin pluripotent kök hücreye 
dönüşmesini stimule etmesi gösterilebilir. Ayrıca büyüme 
faktörleri tarafından stimule edilen birçok doku çeşidi de 
bulunmaktadır. Bunlardan bazıları ise; epitel, endotel, 
myokard, nöral dokular, kıkırdak, kemik, sement , kan ve 
bazı özelleşmiş bağ doku çeşitleridir.

Büyüme faktörleri otokrin, parakrin veya endokrin 
yolla etkilerini gösterirler. Hücredışı matrikste depolanıp 
sonradan matriksin degradasyonuyla salınırlar. Hedef 
hücrelerin yüzeyindeki almaçlarla etkileşimleri sonucu 
mesajcı RNAnın transkripsiyonunu tetikleyen hücre içi 
sinyal yollarını stimule ederler. Büyüme faktörleri diğer 
transkripsiyon faktörleriyle birlikte bir dizi geni de aktive 
eder. Ayrıca hücresel seviyede özel değişiklikleri stimule 
ederler. Tüm bu etkiler feedback mekanizmalarıyla 
kontrol edilir4,5.

Periodontal dokularda bulunan büyüme faktörleri  
PDGF (Trombosit kaynaklı büyüme faktörü), IGF 
(İnsülin benzeri büyüme faktörü),TGF-β (Transforme 
edici büyüme faktörü), aFGF (Asidik fibroblast büyüme 
faktörü), Bfgf (Bazik fibroblast büyüme faktörü), VEGF 
(Vasküler endotel büyüme faktörü), BMP (Kemik 
morfogenetik protein) ve PTHrR (Paratitoid hormonla 
ilişkili protein) dir.

Trombosit Kaynaklı Büyüme Faktörü(PDGF)
PDGF, trombositlerden izole edilen ilk büyüme 

faktörlerinden biridir6. Hücrelerin bölünmesine liderlik 
eder. PDGF’nin,  PDGF-AA ve PDGF-AB olmak üzere 
iki alt grubu bulunmaktadır. Bu iki alt grup benzer 
mitotik aktiviteye sahip olmasına rağmen, PDGF-AA’nın 
daha farklı spektrumu bulunmaktadır. Bunun sebebi ise, 
hücrelerde 2 çeşit PDGF reseptörü bulunmasıdır7,8,9. 
PDGF primer olarak trombositlerde bulunmasına rağmen; 
monositlerde, fibroblastlarda, endotel hücrelerinde, 
keratinositlerde, makrofajlarda ve kemik matriksinde 
de yer almaktadır6,10,11. Yapılan araştırmada görülmüştür 
ki, PDGF osteoblastik hücrelerin bölünmesini                                                                                                                  
ve kemotaksisini stimule etmektedir12. In vitro 
çalışmalarda, periodontal ligament hücrelerinin 
PDGF-AA ve PDGF-BB’ye çoğalma, farklılaşma 
ve matriks senteziyle cevap verdiği görülmüştür13,14. 
Başka bir çalışmada ise, PDGF’nin diğer büyüme 
faktörleri olmadan periodontal ligament hücrelerini 
ve osteoblastları prolifere ettiği tespit edilmiştir15. 
Bu bilgiler ışığında, PDGF periodontal dokuların 
rejenerasyonunu arttırabilmesine rağmen, ekstrasellüler 
matriksin sentezinde ve mezenşimal farklılaşmada bir 
etkiye sebep olmadığı söylenebilir 6.
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Periodontitis dişin destek dokularının kaybıyla 

sonuçlanan bir hastalıktır. Hasta beklentileri 
doğrultusunda, dokuların yeniden kazanılması 
periodontal cerrahinin en önemli amacı haline gelmiştir. 
Kaybedilen dokuların geri kazanılması amacıyla 
değişik kemik greftleri, farklı tipte membranlar ve 
büyüme faktörleri uygulamaları yapılmaktadır. Bu 
bağlamda, büyüme faktörlerini daha yoğun içeren PRP 
(Platelet Rich Plasma) ve PRF (Platelet Rich Fibrin) 
gibi yöntemler sık kullanılmıştır. Son yıllarda ise hiçbir 
katkı maddesi içermemesi ve özellikle de kök hücre 
(CD34 hücre) barındırmasından dolayı Concentrated 
Growth Factors(CGF) tercih nedeni olmuştur. Tıbbın 
çoğu alanlarında uygulanmakta olan kök hücreler,  diş 
hekimliği geleceğinde de geniş kullanım alanı bulacaktır.
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Periodontitis is a disease which causes the loss of 

peripheral tissues of teeth. Regaining of loss tissues 
has become the most vital  aim through the patients’ 
expectations. For this to happen, different kinds of bone 
grafts, different types of membranes and growth factors 
have been applying. In this respect, the materials which 
contain huge amounts of growth factors, like Platelet 
Rich Plasma(PRP) and Platelet Rich Fibrin(PRF) have 
been used frequently. Latterly, Concentrated Growth 
Factors(CGF) has been performed often due to consisting 
of CD34 stem cells but not any additive materials. Stem 
cells will be applied in a lot of cases in dentistry as now 
being used at medicine’s most of the departments.
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tedavisinde başlıca iki çeşit yöntem bulunmaktadır. 
Birincisi hastalıklı periodontal dokuların uzaklaştırılması 
ve hastalığa sebep olmayacak şekilde yeni form verilmesi 
temeline dayanan rezektif cerrahi, ikincisi ise periodontal 
yıkıma uğrayan dokuların yeniden kazanılması esasına 
dayanan rejeneratif cerrahi yöntemidir. Günümüzde hasta 
taleplerini en iyi karşılayanın rejeneratif tedavi olması 
onu en çok tercih nedeni yapmıştır. Bunun için pek çok 
materyalden destek alınmış, son dönemlerde ise büyüme 
faktörleri uygulamalarına ağırlık verilmiştir. Teknolojinin 
gelişmesiyle her geçen gün büyüme faktörleriyle 
ilgili yeni materyaller piyasaya sunulmaktadır. Bu 
materyallerin farklı özelliklerinden yararlanılarak 
rejenerasyonun kalite ve kantitesinin artması periodontal 
cerrahinin başarısını daha da arttıracaktır.

Dişlerin çevresinde yeniden kemik elde etmek 
için otojen kemik greftleri 1960’lı yıllardan beri 
kullanılmaktadır. Burwell(1964), otojen kemik grefti 
uygulamalarından sonra yeni kemik dokusunda,  primitif 
osteojenik hücrelerin osteoblastlara dönüştüğünü 
göstermiştir1. Otolog kemik greftleri, rejeneratif 
materyaller arasında altın standart olmasına rağmen, ikinci 
bir cerrahi operasyon gerektirmesi, büyük defektlerde 
fazlaca grefte ihtiyaç duyulması ve verici bölgelerde geniş 
operasyon yapılması en önemli dezavantajları arasında 
gösterilmiştir2. Tüm bu gerekçeler cerrahları  allogreftler 
ve ksenogreftler gibi vücut dışı kaynaklara yöneltmiştir. 
Ancak ksenogreftlerin osteoinduktif ve osteokonduktif 
etkilerinin olup osteogenezis oluşturamaması3, bunun 
yanı sıra immünolojik reaksiyonlara ve enfeksiyonlara 
yol açabilmesi, ayrıca yüksek maliyeti kısıtlı kullanımına 
sebep olmuştur. Allogreftler ise osteokonduktif etkiye 
sahip olmakla birlikte osteoinduktif etkisi az olan 
materyallerdir3. Başarı şansı otogreftlere göre daha 
düşüktür. Bu materyallerin de maliyetleri, kullanımını 
azaltan önemli sebeptir.

Son zamanlarda, doku rejenerasyonu için büyüme 
faktörleri ele alınmıştır. Yara iyileşmesinde, fibrin 
oluştuktan sonra büyüme faktörleri açığa çıkarak yara 
iyileşmesini başlatıp desteklerler. Büyüme faktörlerinin 
en büyük avantajları biyo yararlılıklarıdır. Herhangi bir 
immünolojik reaksiyona veya enfeksiyona yol açmamakla 
birlikte, maliyetleri de azdır. Büyüme faktörleri doğal 
polipeptit hormonları olup1, doku tamirinde yer alan 
hücre proliferasyonu, kemotaksisi, farklılaşması ve 
matriks sentezi gibi olaylarda görevlidirler. Ayrıca 
büyüme faktörlerinin bazı kanser hücrelerinin büyüme 
oranını da etkiledikleri bilinmektedir. 

Büyüme faktörlerinin önemli etkilerinden bir 
diğeri de, germ hücrelerinin pluripotent kök hücreye 
dönüşmesini stimule etmesi gösterilebilir. Ayrıca büyüme 
faktörleri tarafından stimule edilen birçok doku çeşidi de 
bulunmaktadır. Bunlardan bazıları ise; epitel, endotel, 
myokard, nöral dokular, kıkırdak, kemik, sement , kan ve 
bazı özelleşmiş bağ doku çeşitleridir.

Büyüme faktörleri otokrin, parakrin veya endokrin 
yolla etkilerini gösterirler. Hücredışı matrikste depolanıp 
sonradan matriksin degradasyonuyla salınırlar. Hedef 
hücrelerin yüzeyindeki almaçlarla etkileşimleri sonucu 
mesajcı RNAnın transkripsiyonunu tetikleyen hücre içi 
sinyal yollarını stimule ederler. Büyüme faktörleri diğer 
transkripsiyon faktörleriyle birlikte bir dizi geni de aktive 
eder. Ayrıca hücresel seviyede özel değişiklikleri stimule 
ederler. Tüm bu etkiler feedback mekanizmalarıyla 
kontrol edilir4,5.

Periodontal dokularda bulunan büyüme faktörleri  
PDGF (Trombosit kaynaklı büyüme faktörü), IGF 
(İnsülin benzeri büyüme faktörü),TGF-β (Transforme 
edici büyüme faktörü), aFGF (Asidik fibroblast büyüme 
faktörü), Bfgf (Bazik fibroblast büyüme faktörü), VEGF 
(Vasküler endotel büyüme faktörü), BMP (Kemik 
morfogenetik protein) ve PTHrR (Paratitoid hormonla 
ilişkili protein) dir.

Trombosit Kaynaklı Büyüme Faktörü(PDGF)
PDGF, trombositlerden izole edilen ilk büyüme 

faktörlerinden biridir6. Hücrelerin bölünmesine liderlik 
eder. PDGF’nin,  PDGF-AA ve PDGF-AB olmak üzere 
iki alt grubu bulunmaktadır. Bu iki alt grup benzer 
mitotik aktiviteye sahip olmasına rağmen, PDGF-AA’nın 
daha farklı spektrumu bulunmaktadır. Bunun sebebi ise, 
hücrelerde 2 çeşit PDGF reseptörü bulunmasıdır7,8,9. 
PDGF primer olarak trombositlerde bulunmasına rağmen; 
monositlerde, fibroblastlarda, endotel hücrelerinde, 
keratinositlerde, makrofajlarda ve kemik matriksinde 
de yer almaktadır6,10,11. Yapılan araştırmada görülmüştür 
ki, PDGF osteoblastik hücrelerin bölünmesini                                                                                                                  
ve kemotaksisini stimule etmektedir12. In vitro 
çalışmalarda, periodontal ligament hücrelerinin 
PDGF-AA ve PDGF-BB’ye çoğalma, farklılaşma 
ve matriks senteziyle cevap verdiği görülmüştür13,14. 
Başka bir çalışmada ise, PDGF’nin diğer büyüme 
faktörleri olmadan periodontal ligament hücrelerini 
ve osteoblastları prolifere ettiği tespit edilmiştir15. 
Bu bilgiler ışığında, PDGF periodontal dokuların 
rejenerasyonunu arttırabilmesine rağmen, ekstrasellüler 
matriksin sentezinde ve mezenşimal farklılaşmada bir 
etkiye sebep olmadığı söylenebilir 6.
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DNA sentezini stimule eder. Sağlıklı bağlantı epitelinden 
alınan hücrelerde, önemli miktarda epidermal büyüme 
faktörü ve reseptörleri bulunmuştur 39,40. Rejenerasyona 
uğrayan hücrelerde yüksek miktarda EGF bulunmasına 
rağmen, sağlıklı dokularda bu faktör düşük miktarda 
bulunmaktadır41.

Sement Kaynaklı Büyüme Faktörü(CDGF)
Sement kaynaklı büyüme faktörü ilk önce sementte 

tespit edilmiştir42,43.  Bu faktör de dişeti, periodontal 
ligament ve deri fibroblast hücrelerinin bölünmesini 
tetiklemektedir11,21. Sementte bu faktör dışında TGF-β 
gibi diğer faktörler de bulunmaktadır. Sementte diğer 
faktörlerin de bulunması, bu maddelerin sement, 
periodontal ligament, dişeti ve dentini de etkilediğini 
göstermektedir44.

Kemik Morfogenetik Proteinler(BMP)
Kemik morfogenetik proteinler transforme edici 

büyüme faktörü ailesindendir23,45. Kemik morfogenetik 
proteinlerin 9 tane alt grubu olmakla beraber, BMP-
1, BMP-2, BMP-3(osteogenin) ve BMP-4 bu grubun 
en çok bilinenleridir. Kemik morfogenetik proteinler 
kemik formasyonunu indüklemek dışında aslında ana 
görevleri, farklılaşmamış pluripotent hücrelerin kıkırdak 
veya kemiğe dönüşmesini sağlamaktır11,23,45,46. Kemik 
morfogenetik proteinler rejenerasyonda çok önemli bir 
yere sahiplerdir. Çünkü iskeletsel alanlar dışında kemik 
oluşumunu sağlayan tek maddedirler47,48.

Paratiroid Hormonla İlişkili Protein(PTHrP)
Osteoblastlar, aktive olmuş lenfositler ve keratinositler 

olmak üzere birçok hücre PTHrP üretir. Bu faktör ise 
kemik rezorpsiyonuna sebep olur.

PRP, PRF, CGF ve büyüme faktörleri
Son yıllarda büyüme faktörlerinin doku 

rejenerasyonunda birçok olumlu etkisi olduğu 
anlaşıldıktan sonra diş hekimliğinde de PRP, PRF ve 
yeni jenerasyon olan CGF’in kullanımı yaygınlaşmaya 
başlamıştır. PRP ve PRF üzerine yapılan çalışmalardan 
sonra günümüzde CGF’in bu materyallerin yerini alıp 
alamayacağı araştırılmaktadır. Platelet Rich Plasma 
(PRP) yara bölgesindeki trombosit sayısını arttıran 
otojen bir materyaldir. Yara bölgesindeki büyüme 
faktörleri miktarını artırarak yara iyileşmesini daha 
da hızlandıracağı muhtemeldir 49,50. Dahası, PRP’nin 
hemostatik ve stabilizor etkisi ile greft materyalinin 

Insülin Benzeri Büyüme Faktörü(IGF)
İnsülin benzeri büyüme faktörü, insüline yapısal olarak 

benzeyen,  birçok türdeki hücrenin proliferasyonunu 
ve farklılaşmasını sağlayan  bir büyüme hormonudur 
16. IGF ile birlikte, preosteoblast hücreleri osteositlere 
dönüşmektedir. İnsulin benzeri büyüme faktörünün 
diğer bir görevi ise, tip 1 kollajenin stimulasyonudur16,17. 
IGF’nin dokular üzerinde önemli etkileri olmakla 
birlikte, vaskülarizasyonu ve mezenşimal  farklılaşmayı 
stimule edememektedir6. Yapılan araştırmalarla 
IGF’nin tek başına hücresel aktiviteleri etkileyemediği, 
PDGF ile beraber kullanıldığında daha etkili olduğu 
gözlemlenmiştir18.

Transforme Edici Büyüme Faktörü(TGF)
TGF, yara iyileşmesinde, immun cevapların 

düzenlenmesinde, enflamasyonda ve embriyogenezde 
rol oynayan kemik morfogenetik proteinlere benzeyen 
büyüme faktörüdür. TGF’nin alt grubundan olan 
TGF-β ise multifonksiyonel bir büyüme faktörüdür10. 
TGF birçok dokudan elde edilebilmekle birlikte, en 
fazla kemik ve trombosit kaynaklıdır18,19. TGF hücre 
çoğalması ve farklılaşmasında ana düzenleyici olarak 
görev alır5,9. Dahası, TGF’nin kemik hücreleri üzerinde 
kemotaktik etkisi bulunur21-24. TGF’nin bir başka 
özelliği ise, periodontal ligament fibroblast hücrelerinin 
kemotaksisini ve çoğalmasını tetiklemesidir25-27.    

Kuru ve ark.28, TGF-β1’in periodontal cerrahi sonrası 
dişeti oluğu sıvısındaki artışını vurgulayarak, bu faktörün 
periodontal tamir prosesinde tanımlama amaçlı belirteç 
olabileceğini rapor etmişlerdir.

Fibroblast Büyüme Faktörü(FGF)
FGF, periodontal dokuların tamirinde ve 

rejenerasyonunda çok önemli rol oynayan mezodermal 
dokular üzerinde mitojenik, kemotaktik ve anjiyojenik 
etkiye sahiptir. İlaveten, FGF endotel ve periodontal 
ligament hücrelerinin migrasyonunu, proliferasyonunu29,30 

ve vaskülarizasyonunu1,6,11 sağlar. Bu özelliklerin dışında, 
FGF osteoblastik hücrelere rehberlik ederek31, kemik 
oluşumunu arttırır ve kırık iyileşmesini hızlandırır32,33. 
In vitro çalışmalarda, kemik defektleri oluşturulmuş ve 
FGF uygulandığında periodontal rejenerasyonda olumlu 
etkiye sahip olduğu gözlenmiştir34-37.

Epidermal Büyüme Faktörü(EGF)
Epidermal büyüme faktörü periodontal dokuların 

farklılaşmasında ve epitelyal proliferasyonda rol oynar38. 
Ayrıca, epitel,endotel ve mezodermal kaynaklı hücrelerin 

Rejeneratif Tedaviler42

immobilizasyonu   sağlanmaktadır51-53.  Ayrıca, PRP 
otojen olduğu için, herhangi bir immünolojik reaksiyona 
veya hastalığa neden olmamaktadır49,54.

Normal pıhtıda kırmızı kan %93, trombosit %6 
ve beyaz kan hücresi %1 bulunurken;  PRP’de ise 
trombosit %93, kırmızı kan %6 ve beyaz kan hücreleri 
%1 civarında bulunur55.  Ayrıca TGF-β’nın 7 kat fazla 
olduğu, PDGF’nin 3 kat fazla olduğu ve EGF’nin 10 
kat fazla olduğu görülmüştür. Mikrolitrede 2 milyonun 
üzerinde büyüme faktörleri içeren PRP’nin yara 
iyileşmesini hızlandırdığı ve olumlu klinik sonuçlar 
aldığı bildirilmiştir56.  

PRP nin avantajları olmasına karşın, kronik yaralarda 
PDGF ekspresyonu arttıkça malin transformasyon 
riski artmaktadır57. Diğer yandan PRP’de antikoagülan 
amaçlı kullanılan sığır trombini, Faktör V eksikliğine 
ve immünolojik reaksiyona yol açabilir58. Tüm bu 
araştırmalara rağmen rejenerasyonda tek başına 
ilaveten bir yarar göstermediğini belirten çalışmalar da 
mevcuttur58.

PRF ise lökositlerden ve trombositlerden zengin 
fibrini içeren, 2001 yılında Choukroun tarafından  
bulunan otojen bir materyaldir59.   PRF membranları da 
yüksek miktarda büyüme faktörleri ve matriks proteinleri 
salgılar. PRF’nin uygulanmasının kolay olması ve 
maliyetinin ucuz olmasına rağmen, hızlı davranılmazsa,  
fibrin polimerize olur. Bir başka dezavantajı ise, ürün 
çok az miktarda fibrin ağ içerir. Ayrıca, sığır trombiniyle 
kalsiyum klorid eklenmesi kemik rejenerasyonunu 
olumsuz yönde etkileyebilir.

Rejeneratif doku mühendisliğindeki yeni çalışmalar 
2006’da Sacco tarafından   Konsantre Büyüme Faktörü 
(CGF)’nün keşfini sağlamıştır. Konsantre Büyüme 
Faktörü’nün PRP ve PRF gibi diğer rejeneratif 
materyallerden en önemli farkı ise, CD34 kök 
hücreleri içermesidir60. Diğer önemli farklılık ise, fibrin 
matriksindeki büyüme faktörlerinin densitesi, büyüklüğü 
ve miktarıdır.

Konsantre Büyüme Faktörü
CGF membran olarak uygulanabildiği gibi 

enjeksiyonla likit fazda da uygulanabilir. CGF, yüksek 
miktarda büyüme faktörü içerdiği için yara iyileşmesini 
hızlandırmaktadır.

Diş hekimliğinde CGF;  periodontitis ve periimplantitis 
tedavisinde, diş çekimi, gömülü dişlerin çekimi, kist 
çıkarılması, apikoektomi, implant osseointegrasyonunun 
geliştirilmesi, çekim sonrası implant yerleştirilmesi,antro-
oral açıklığın tedavisi,sinüs tabanı elevasyonu,çenede 

kemik kaybı sonrası greftlerle birlikte ve perioral 
estetik olmak üzere birçok alanda kullanılabilmektedir. 
Konsantre büyüme faktörü’nün avantajlarından biri, 
otojen bir materyal olduğundan dolayı, herhangi 
bir enfeksiyona veya immünolojik reaksiyona yol 
açmamasıdır60. Düşük pH içerir ve tamamıyla sterilize 
edilmiştir. İşlem boyunca herhangi kimyasal bir madde 
kullanılmamaktadır60. CGF, diğer materyallere göre 
daha az enflamasyona, daha az kanamaya ve daha az 
ağrıya sebep olmaktadır. İçeriğinde CD34 kök hücrelerin 
bulunması sebebiyle PRP ve PRF’ye göre rejenerasyon 
kapasitesi daha yüksektir61. Hastaların bu materyali daha 
çok tercih etme sebeplerinden biri ise, maliyetinin daha 
ucuz olmasıdır. Normalde kanda bulunan trombosit 
miktarı milimetre başı 150.000/400.000 iken, CGF’de bu 
miktar normalin 5 katından da fazladır. Yaklaşık olarak 
milimetre başına trombosit içerir. PRP’de ise bu miktar, 
milimetre başına  500.000/700.000’i geçememektedir. 
Şimdiye kadar,  Konsantre Büyüme Faktörüyle ilgili 
herhangi bir dezavantaj bildirilmemiştir.

Sonuç
Son yıllarda yapılan araştırmalarla, araştırmacılar en 

ideal materyali bulmak için çalışmalar yapmaktadırlar. 
Bu materyal biouyumlu, yüksek derecede rejenerasyona 
sahip, uygulaması ve elde etmesi kolay, hasta açısından 
daha az kanama, ağrı gibi sebeplere yol açan, ucuz 
maliyetli olmalıdır. Periodontolojide, kaybedilen 
dişlerin ve çevre dokuların yeniden kazanılması en 
büyük amaç haline gelmiştir. Kemik greftlerinden 
sonra büyüme faktörleriyle ilgili olan gelişmelerle 
rejenerasyon başarısı daha da artmıştır. Periodontolojinin 
esas amacının kaybedilen dokuların geri kazanılması 
olduğu düşünülürse, son gelişmeler periodontologlar ve 
diş hekimleri açısından oldukça önemlidir. Kök hücre 
çalışmalarıyla bu alanda daha da büyük başarılar elde 
edilecektir. Bu yüzden, son dönemlerde kullanılmaya 
başlanılan Konsantre Büyüme Faktörü’nün de kök hücre 
içermesi nedeniyle, bu materyal üzerine daha fazla 
çalışmalar yapılmalıdır. Bu derlemenin amacı, rejeneratif 
diş hekimliğinde yapılan son gelişmelere,  literatür 
bilgileri ışığında dikkat çekmektir.
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DNA sentezini stimule eder. Sağlıklı bağlantı epitelinden 
alınan hücrelerde, önemli miktarda epidermal büyüme 
faktörü ve reseptörleri bulunmuştur 39,40. Rejenerasyona 
uğrayan hücrelerde yüksek miktarda EGF bulunmasına 
rağmen, sağlıklı dokularda bu faktör düşük miktarda 
bulunmaktadır41.

Sement Kaynaklı Büyüme Faktörü(CDGF)
Sement kaynaklı büyüme faktörü ilk önce sementte 

tespit edilmiştir42,43.  Bu faktör de dişeti, periodontal 
ligament ve deri fibroblast hücrelerinin bölünmesini 
tetiklemektedir11,21. Sementte bu faktör dışında TGF-β 
gibi diğer faktörler de bulunmaktadır. Sementte diğer 
faktörlerin de bulunması, bu maddelerin sement, 
periodontal ligament, dişeti ve dentini de etkilediğini 
göstermektedir44.

Kemik Morfogenetik Proteinler(BMP)
Kemik morfogenetik proteinler transforme edici 

büyüme faktörü ailesindendir23,45. Kemik morfogenetik 
proteinlerin 9 tane alt grubu olmakla beraber, BMP-
1, BMP-2, BMP-3(osteogenin) ve BMP-4 bu grubun 
en çok bilinenleridir. Kemik morfogenetik proteinler 
kemik formasyonunu indüklemek dışında aslında ana 
görevleri, farklılaşmamış pluripotent hücrelerin kıkırdak 
veya kemiğe dönüşmesini sağlamaktır11,23,45,46. Kemik 
morfogenetik proteinler rejenerasyonda çok önemli bir 
yere sahiplerdir. Çünkü iskeletsel alanlar dışında kemik 
oluşumunu sağlayan tek maddedirler47,48.

Paratiroid Hormonla İlişkili Protein(PTHrP)
Osteoblastlar, aktive olmuş lenfositler ve keratinositler 

olmak üzere birçok hücre PTHrP üretir. Bu faktör ise 
kemik rezorpsiyonuna sebep olur.

PRP, PRF, CGF ve büyüme faktörleri
Son yıllarda büyüme faktörlerinin doku 

rejenerasyonunda birçok olumlu etkisi olduğu 
anlaşıldıktan sonra diş hekimliğinde de PRP, PRF ve 
yeni jenerasyon olan CGF’in kullanımı yaygınlaşmaya 
başlamıştır. PRP ve PRF üzerine yapılan çalışmalardan 
sonra günümüzde CGF’in bu materyallerin yerini alıp 
alamayacağı araştırılmaktadır. Platelet Rich Plasma 
(PRP) yara bölgesindeki trombosit sayısını arttıran 
otojen bir materyaldir. Yara bölgesindeki büyüme 
faktörleri miktarını artırarak yara iyileşmesini daha 
da hızlandıracağı muhtemeldir 49,50. Dahası, PRP’nin 
hemostatik ve stabilizor etkisi ile greft materyalinin 

Insülin Benzeri Büyüme Faktörü(IGF)
İnsülin benzeri büyüme faktörü, insüline yapısal olarak 

benzeyen,  birçok türdeki hücrenin proliferasyonunu 
ve farklılaşmasını sağlayan  bir büyüme hormonudur 
16. IGF ile birlikte, preosteoblast hücreleri osteositlere 
dönüşmektedir. İnsulin benzeri büyüme faktörünün 
diğer bir görevi ise, tip 1 kollajenin stimulasyonudur16,17. 
IGF’nin dokular üzerinde önemli etkileri olmakla 
birlikte, vaskülarizasyonu ve mezenşimal  farklılaşmayı 
stimule edememektedir6. Yapılan araştırmalarla 
IGF’nin tek başına hücresel aktiviteleri etkileyemediği, 
PDGF ile beraber kullanıldığında daha etkili olduğu 
gözlemlenmiştir18.

Transforme Edici Büyüme Faktörü(TGF)
TGF, yara iyileşmesinde, immun cevapların 

düzenlenmesinde, enflamasyonda ve embriyogenezde 
rol oynayan kemik morfogenetik proteinlere benzeyen 
büyüme faktörüdür. TGF’nin alt grubundan olan 
TGF-β ise multifonksiyonel bir büyüme faktörüdür10. 
TGF birçok dokudan elde edilebilmekle birlikte, en 
fazla kemik ve trombosit kaynaklıdır18,19. TGF hücre 
çoğalması ve farklılaşmasında ana düzenleyici olarak 
görev alır5,9. Dahası, TGF’nin kemik hücreleri üzerinde 
kemotaktik etkisi bulunur21-24. TGF’nin bir başka 
özelliği ise, periodontal ligament fibroblast hücrelerinin 
kemotaksisini ve çoğalmasını tetiklemesidir25-27.    

Kuru ve ark.28, TGF-β1’in periodontal cerrahi sonrası 
dişeti oluğu sıvısındaki artışını vurgulayarak, bu faktörün 
periodontal tamir prosesinde tanımlama amaçlı belirteç 
olabileceğini rapor etmişlerdir.

Fibroblast Büyüme Faktörü(FGF)
FGF, periodontal dokuların tamirinde ve 

rejenerasyonunda çok önemli rol oynayan mezodermal 
dokular üzerinde mitojenik, kemotaktik ve anjiyojenik 
etkiye sahiptir. İlaveten, FGF endotel ve periodontal 
ligament hücrelerinin migrasyonunu, proliferasyonunu29,30 

ve vaskülarizasyonunu1,6,11 sağlar. Bu özelliklerin dışında, 
FGF osteoblastik hücrelere rehberlik ederek31, kemik 
oluşumunu arttırır ve kırık iyileşmesini hızlandırır32,33. 
In vitro çalışmalarda, kemik defektleri oluşturulmuş ve 
FGF uygulandığında periodontal rejenerasyonda olumlu 
etkiye sahip olduğu gözlenmiştir34-37.

Epidermal Büyüme Faktörü(EGF)
Epidermal büyüme faktörü periodontal dokuların 

farklılaşmasında ve epitelyal proliferasyonda rol oynar38. 
Ayrıca, epitel,endotel ve mezodermal kaynaklı hücrelerin 
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immobilizasyonu   sağlanmaktadır51-53.  Ayrıca, PRP 
otojen olduğu için, herhangi bir immünolojik reaksiyona 
veya hastalığa neden olmamaktadır49,54.

Normal pıhtıda kırmızı kan %93, trombosit %6 
ve beyaz kan hücresi %1 bulunurken;  PRP’de ise 
trombosit %93, kırmızı kan %6 ve beyaz kan hücreleri 
%1 civarında bulunur55.  Ayrıca TGF-β’nın 7 kat fazla 
olduğu, PDGF’nin 3 kat fazla olduğu ve EGF’nin 10 
kat fazla olduğu görülmüştür. Mikrolitrede 2 milyonun 
üzerinde büyüme faktörleri içeren PRP’nin yara 
iyileşmesini hızlandırdığı ve olumlu klinik sonuçlar 
aldığı bildirilmiştir56.  

PRP nin avantajları olmasına karşın, kronik yaralarda 
PDGF ekspresyonu arttıkça malin transformasyon 
riski artmaktadır57. Diğer yandan PRP’de antikoagülan 
amaçlı kullanılan sığır trombini, Faktör V eksikliğine 
ve immünolojik reaksiyona yol açabilir58. Tüm bu 
araştırmalara rağmen rejenerasyonda tek başına 
ilaveten bir yarar göstermediğini belirten çalışmalar da 
mevcuttur58.

PRF ise lökositlerden ve trombositlerden zengin 
fibrini içeren, 2001 yılında Choukroun tarafından  
bulunan otojen bir materyaldir59.   PRF membranları da 
yüksek miktarda büyüme faktörleri ve matriks proteinleri 
salgılar. PRF’nin uygulanmasının kolay olması ve 
maliyetinin ucuz olmasına rağmen, hızlı davranılmazsa,  
fibrin polimerize olur. Bir başka dezavantajı ise, ürün 
çok az miktarda fibrin ağ içerir. Ayrıca, sığır trombiniyle 
kalsiyum klorid eklenmesi kemik rejenerasyonunu 
olumsuz yönde etkileyebilir.

Rejeneratif doku mühendisliğindeki yeni çalışmalar 
2006’da Sacco tarafından   Konsantre Büyüme Faktörü 
(CGF)’nün keşfini sağlamıştır. Konsantre Büyüme 
Faktörü’nün PRP ve PRF gibi diğer rejeneratif 
materyallerden en önemli farkı ise, CD34 kök 
hücreleri içermesidir60. Diğer önemli farklılık ise, fibrin 
matriksindeki büyüme faktörlerinin densitesi, büyüklüğü 
ve miktarıdır.

Konsantre Büyüme Faktörü
CGF membran olarak uygulanabildiği gibi 

enjeksiyonla likit fazda da uygulanabilir. CGF, yüksek 
miktarda büyüme faktörü içerdiği için yara iyileşmesini 
hızlandırmaktadır.

Diş hekimliğinde CGF;  periodontitis ve periimplantitis 
tedavisinde, diş çekimi, gömülü dişlerin çekimi, kist 
çıkarılması, apikoektomi, implant osseointegrasyonunun 
geliştirilmesi, çekim sonrası implant yerleştirilmesi,antro-
oral açıklığın tedavisi,sinüs tabanı elevasyonu,çenede 

kemik kaybı sonrası greftlerle birlikte ve perioral 
estetik olmak üzere birçok alanda kullanılabilmektedir. 
Konsantre büyüme faktörü’nün avantajlarından biri, 
otojen bir materyal olduğundan dolayı, herhangi 
bir enfeksiyona veya immünolojik reaksiyona yol 
açmamasıdır60. Düşük pH içerir ve tamamıyla sterilize 
edilmiştir. İşlem boyunca herhangi kimyasal bir madde 
kullanılmamaktadır60. CGF, diğer materyallere göre 
daha az enflamasyona, daha az kanamaya ve daha az 
ağrıya sebep olmaktadır. İçeriğinde CD34 kök hücrelerin 
bulunması sebebiyle PRP ve PRF’ye göre rejenerasyon 
kapasitesi daha yüksektir61. Hastaların bu materyali daha 
çok tercih etme sebeplerinden biri ise, maliyetinin daha 
ucuz olmasıdır. Normalde kanda bulunan trombosit 
miktarı milimetre başı 150.000/400.000 iken, CGF’de bu 
miktar normalin 5 katından da fazladır. Yaklaşık olarak 
milimetre başına trombosit içerir. PRP’de ise bu miktar, 
milimetre başına  500.000/700.000’i geçememektedir. 
Şimdiye kadar,  Konsantre Büyüme Faktörüyle ilgili 
herhangi bir dezavantaj bildirilmemiştir.

Sonuç
Son yıllarda yapılan araştırmalarla, araştırmacılar en 

ideal materyali bulmak için çalışmalar yapmaktadırlar. 
Bu materyal biouyumlu, yüksek derecede rejenerasyona 
sahip, uygulaması ve elde etmesi kolay, hasta açısından 
daha az kanama, ağrı gibi sebeplere yol açan, ucuz 
maliyetli olmalıdır. Periodontolojide, kaybedilen 
dişlerin ve çevre dokuların yeniden kazanılması en 
büyük amaç haline gelmiştir. Kemik greftlerinden 
sonra büyüme faktörleriyle ilgili olan gelişmelerle 
rejenerasyon başarısı daha da artmıştır. Periodontolojinin 
esas amacının kaybedilen dokuların geri kazanılması 
olduğu düşünülürse, son gelişmeler periodontologlar ve 
diş hekimleri açısından oldukça önemlidir. Kök hücre 
çalışmalarıyla bu alanda daha da büyük başarılar elde 
edilecektir. Bu yüzden, son dönemlerde kullanılmaya 
başlanılan Konsantre Büyüme Faktörü’nün de kök hücre 
içermesi nedeniyle, bu materyal üzerine daha fazla 
çalışmalar yapılmalıdır. Bu derlemenin amacı, rejeneratif 
diş hekimliğinde yapılan son gelişmelere,  literatür 
bilgileri ışığında dikkat çekmektir.
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Özet 
13 yaşındaki bayan hasta sağ üst santral kesici dişindeki 

kron kırığının tamiri için Ondokuz Mayıs Üniversitesi 
Dişhekimliği Fakültesine başvurdu. Klinik ve radyolojik 
muayeneler ışığında dişe kronik apikal periodontitis 
tanısı kondu. Kalsiyum hidroksit ile apeksifikasyon 
tedavisi planlandı ancak, 6 ay sonunda alınan kontrol 
radyografisinde kökün apikal gelişimini tamamlamadığı 
saptandığından tedavi planı değiştirildi. Kök apikalinde 
bariyer oluşturmak amacıyla Mineral Trioksit Agregat 
(MTA) ile apikal tıkama sağlanmasına karar verildi. 
MTA ile yapılan apikal tıkama uygulamasından 1 yıl 
sonra alınan radyografilerde 21 nolu dişin apikalindeki 
lezyonun iyileştiği ve yerine yeni kemik dokusunun 
oluştuğu tespit edildi. 

Anahtar Sözcükler: Apikal tıkama tekniği, 
apeksifikasyon, mineral trioksit agregat. 

Abstract 
A 13-year-old female patient applied Ondokuz 

Mayıs University Faculty of Dentistry for treatment of 
crown fracture in her right upper cental incisor. In the 
light of clinical and radiological examinations tooth was 
diagnosed with chronic apical periodontitis. Apexification 
with calcium hydroxide was planned, but in 6 months 
follow-up radiographs no development was stated in 
apical region, so treatment plan was altered. Apical plug 
technique with Mineral Trioxide Aggregate (MTA) was 
chosen to form an apical barrier. In radiographs taken one 
year after insertion of MTA apical plug showed healing of 
periapical lesion of 21 and formation of new bone tissue. 
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Giriş 
Travma sonucu dental yaralanmalar çocukluk 

döneminde sık görülmektedir. 15 yaşından genç 
çocukların %50’sinin düşme, çarpma, kaza ve darp 
nedeniyle dental travmaya maruz kaldığı rapor 
edilmiştir1-2. Travmadan etkilenen dişlerde pulpa nekrozu 
ve kök gelişiminin durması gibi komplikasyonlar ortaya 
çıkabilir3. Travma sonucu kök gelişimi durmuş nekrotik 
pulpalı dişlerde doğal bir apikal konstriksiyonun 
olmaması kanal dolgusunun yapılmasını zorlaştırır. 
Bu vakalarda apeksifikasyon veya retrograd kök ucu 
tıkama standart kök kanal tedavisine alternatif olarak 
gösterilmiştir4. 

Apeksifikasyon tedavisi, açık apeksli dişlerin kök 
ucunda kalsifiye bariyer oluşturulması ya da nekrotik 
pulpalı, kök gelişimini tamamlamamış dişlerde apikal 
oluşumun devamının sağlanması olarak tanımlanır5. 
Apeksifikasyon tedavisinde en sık kullanılan materyal 
kalsiyum hidroksittir6. Ancak, bu materyalin kullanımı; 
tedavi süresinin 5 ile 20 ay arasında değişmesi7, 
hasta takibinin ve kooperasyonunun sağlanmasındaki 
güçlükleri8, seans sayısının ve radyografi alımının 
fazlalığı, uzun vadeli kalsiyum hidroksit kullanımının 
kök fraktür riskini arttırması gibi dezavantajlarıda ortaya 
çıkarabilir9. Tedavi sonunda oluşturulan bariyer kalsifiye 
olarak kabul edilse de aslında pöröz yapıdadır ve az 
miktarda yumuşak doku içerir10. 

Apikal tıkama tekniği kalsiyum hidroksit ile 
yapılan apeksifikasyon tedavisine alternatif olarak 
sunulmuştur11-13. Bu teknik, gelişimi tamamlanmamış 
köklerin apikal 2-4 mm kısmına güta perkanın kondanse 
edileceği bariyer oluşturacak materyalin yerleştirilmesini 
içerir6. 1999’da Torabinejad ve Chivian11 MTA’nın 
apikal tıkama materyali olarak kullanılabileceğini 
göstermiştir. MTA’nın içeriğinde trikalsiyum silikat, 
trikalsiyum aluminat, trikalsiyum oksit ve silikat oksit 
yer almaktadır11. Çeşitli çalışmalar MTA’nın biyouyumlu 
olduğunu, iyi tıkama becerisini, düşük sitotoksisitesini 
14-16 ve odontoblastların ve sert bariyer oluşumunun 
uyarılmasındaki etkisini göstermiştir11-13-14.

Bu olgu sunumunda geniş periapikal lezyonlu açık 
apeksli üst santral kesici dişin MTA ile apikal tıkama 
sağlanarak tedavisi amaçlanmıştır. 

Olgu Sunumu 
13 yaşındaki bayan hasta 21 nolu dişindeki kron 

kırığının tedavisi için Ondokuz Mayıs Üniversitesi 
Dişhekimliği Fakültesine başvurdu. Hasta ve velisinden 
alınan anamnezde hastanın sistemik bir sağlık sorunu 
olmadığı ve 8 yaşında 21 nolu dişinde travma sonucu 
kron kırığı meydana geldiği, 13 yaşına kadar herhangi 

bir tedavi görmediği ve bu süre zarfında ağrı ve şişlik 
şikayetleri olmadığı öğrenildi. Hasta olaydan 5 yıl 
sonra estetik şikayetle başvurduğu diş hekimi tarafından 
kliniğimize sevk edildi. Yapılan klinik muayenede diş 
mobilitesinin fizyolojik sınırlar içinde olduğu, kronda 
komplike kron kırığı varlığı ve kök kanal sisteminin oral 
kaviteye açık olduğu saptandı. Perküsyon ve elektrikli 
pulpa testlerine negatif cevap alındı. Radyolojik 
muayenede kökün apikal gelişimini tamamlamadığı ve 
dişin apeksi ile ilişkili düzenli sınırlar gösteren uniform 
radyolusent bir lezyon izlendi (Resim 1-2). Klinik 
ve radyolojik muayeneler ışığında dişe kronik apikal 
periodontitis tanısı kondu. 
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periapikal 
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Resim 2 Hastadan alınan panoramik radyograf.
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ile kapatıldı. Bir gün sonra geçici dolgu kaldırıldı ve MTA 
nın sertleşmesi kontrol edildi. Kök kanal tedavisi AHPlus 
kök kanal patı (Dentsply,Konstanz, Germany) ve güta 
perka (Diadent; Diadent Group International, Korea) 
kullanılarak lateral kompaksiyon yöntemi ile tamamlandı 
ve diş kompozit rezin (Clearfil AP-X.Kuraray Co,Japan) 
ile restore edildi. 

MTA ile yapılan apikal tıkama uygulamasından 1 yıl 
sonra alınan radyografilerde 21 nolu dişin apikalindeki 
lezyonun iyileştiği ve yerine yeni kemik dokusunun 
oluştuğu tespit edildi (Resim 4-5). Klinik muayenede 
dişin asemptomatik olduğu ve fonksiyon gördüğü 
saptandı. 

Tartışma 
Kök apeksi açık immatür dişlerde apikalde bir sert 

doku bariyerinin olmaması tedaviyi komplike hale 

Kök kanal tedavisinin ardından cerrahi olarak 
lezyonun çıkartılması için apikal rezeksiyon uygulaması 
ilk tedavi seçeneği olarak düşünülse de; tedavi sonrasında 
dişin kron kök oranının diş stabilizasyonu için yetersiz 
olacağı düşünülerek apeksifikasyon tedavisi planlandı. 
Hastaya ve ailesine apeksifikasyon tedavisi hakkında 
bilgi verildi, hasta velisinden aydınlatılmış onam formu 
alındı. Tedaviye başlarken estetik şikâyeti gidermek ve 
geçici dolgu uygulamasını kolaylaştırmak amacıyla kırık 
parçanın kompozit rezin (Clearfil AP-X. Kuraray Co, 
Japan) ile tamiri yapıldı. Hasta lastik örtü uygulamasını 
kabul etmediğinden lastik örtü takılamadı. Endodontik 
giriş kavitesinin açılmasının ardından kök kanalından 
yoğun pü drenajı sağlandı. Pü drenajı sırasında kök 
kanalının içi distile su ile drenaj kesildikten sonra ise 
%2,5’ lik sodyum hipoklorit (Wizard, Rehber Kimya 
San İstanbul, Türkiye) ile yıkandı. Çalışma boyu apikal 
açıklık nedeniyle 80 no’lu K tipi eğe ile belirlendi. Kanal 
belirlenen çalışma boyundan 1 mm kısa olacak şekilde 
kalan kök yapısını daha fazla zayıflatmamak ve kök kanalı 
içinde yer alan debrisi uzaklaştırmak amacıyla çevresel 
eğeleme tekniği ile prepare edildi. Steril kâğıt konlarla 
kurutulan kanala kalsiyum hidroksit (Metapaste, Meta 
Biomed Co, Cheongju City, Korea) uygulandı ve giriş 
kavitesi geçici dolgu maddesi (Cavit G,ESPE, Seefeld, 
Germany) ile kapatıldı. Bir hafta sonraki seansta kanal 
tekrar açılarak kalsiyum hidroksit kanaldan uzaklaştırıldı. 
Kök kanalı %2,5’ lik sodyum hipoklorit ile yıkandı, steril 
kağıt konlarla kurutuldu ve kanala kalsiyum hidroksit 
patı yerleştirildi, giriş kavitesi cam iyonomer siman (Riva 
Self Cure, SDI limited, Bayswater, Australia) ile geçici 
olarak kapatıldı. Aynı işlem birer aylık periyotlarla 6 ay 
boyunca tekrarlandı. Tedavi boyunca hastaya herhangi 
bir ilaç reçete edilmedi. 6 ay sonunda alınan kontrol 
radyografisinde kökün apikal gelişimini tamamlamadığı 
saptandığından tedavi planı değiştirildi. Kök apikalinde 
bariyer oluşturmak amacıyla mineral trioksit agregat 
(MTA) (Pro-Root MTA; Dentsply Maillefer Ballagues, 
Switzerland) ile apikal tıkama sağlanmasına karar verildi. 
Geçici dolgu kaldırıldıktan sonra kök kanalı %2,5’ lik 
sodyum hipoklorit ile yıkanıp steril konlarla kurutuldu. 
MTA üretici firmanın talimatları doğrultusunda steril 
su ile karıştırılarak hazırlandı. Karışım ortograd yolla 
kanalın apikal kısmına amalgam taşıyıcısı ile uygulandı. 
Apikal tıkaç oluşturmak için uygun bir tepici ile kanal 
duvarlarına hafif basınç uygulanarak MTA adapte edildi 
ve bu işlemler MTA kök ucunda 4 mm kalınlığa ulaşana 
kadar tekrarlandı. MTA tıkacın konumu için kontrol 
radyografisi alındı (Resim 3). Steril suyla nemlendirilmiş 
steril pamuk pelet kanal içerisine yerleştirildi ve kavite 
geçici dolgu maddesi (Cavit G, ESPE, Seefeld, Germany) 
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getirmektedir. Açık apeksler çoğu kez ters konik şekilli 
olup kök kanal dolgusunun apikal üçlüde iyi bir tıkama 
sağlamasını engellemektedir17.

Yapılan çalışmalarda apikalde sert doku oluşumunu 
sağlamak amacıyla yapılan apeksifikasyon tedavisinde 
günümüze kadar kalsiyum hidroksit, amalgam, cam 
iyonomer, çinko oksit öjenol, süper EBA ve kompozit 
rezin materyalleri kullanılmıştır18-20. Bunlar arasında 
apeksifikasyon tedavisinde en sık kullanılan materyal 
kalsiyum hidroksittir6. Geçmişte daha sık kullanılan 
kalsiyum hidroksit materyali ile yapılan apeksifikasyon 
tedavileri başarılı sonuçlar vermesine rağmen21,22 son 
yıllarda yeni materyallerin de uygulanmaya başlamasıyla 
klinik başarısını belirsiz bulan çalışmalar artmıştır23,24. 
Bu vakada kalsiyum hidroksit kullanarak geleneksel 
apeksifikasyon prosedürlerini gerçekleştirmek 
amacıyla 6 ay boyunca dişe ayda bir kalsiyum hidroksit 
pansumanı yapılarak hasta radyografik ve klinik olarak 
takip edildi. Bu süre zarfında kök apeksinde sert doku 
oluşumu izlenmemesi kalsiyum hidroksit ile yapılan 
apeksifikasyonun klinik başarısına dair kaygıları 
desteklemektedir. 

Kök apikalinde bariyer oluşturmak amacıyla mineral 
trioksit agregatın kullanılması biyouyumluluk, tıkama 
becerisi ve sızdırmazlık açısından çeşitli çalışmalar ve 
vaka raporları tarafından başarılı bulunmuştur11-16. MTA 
interlökin üretimini uyararak sement gelişmini, periodontal 
ligamentin rejenerasyonunu ve kemik formasyonunu 
sağlamaktadır14. MTA ile apeksifikasyonda kalsiyum 
hidroksit ile kök kanal pansumanı gerekmediğinden uzun 
vadeli kalsiyum hidroksit kullanımının dentinin mekanik 
özellikleri üzerindeki olumsuz etkileri önlenmektedir.17 
Dolayısıyla güncel vaka raporları MTA kullanılarak 
apikal bariyer oluşturmayı alternatif bir apeksifikasyon 
tedavisi tekniği olarak işaret etmektedir6,26.

Klinik olarak MTA kullanılarak tek veya iki seansta 
yapılan apikal tıkama tekniği ile tedavi süresi kısalır, 
dişin daimi restorasyonu daha kısa sürede yapılır; 
dolayısıyla geçici dolgunun kırılma veya düşme, daimi 
dolgu tarafından desteklenmeyen diş yapısının kırılma 
riski azaltılır13. Bu, hasta açısından uyumu daha kolay 
bir tedavi seçeneğidir8. MTA ile apikal tıkama oluşturma 
pratikte hekime klinik başarısı öngörülebilir bir tedavi 
seçeneği sağlamaktadır25. Bu olgu raporundan elde 
edilen sonuçlar, MTA’nın apikal tıkaç olarak kullanıldığı 
nekrotik pulpalı açık apeksli dişlerin tedavilerinin rapor 
edildiği diğer vaka raporlarının başarılı sonuçlarını 
desteklemektedir7,18,26,27.
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ile kapatıldı. Bir gün sonra geçici dolgu kaldırıldı ve MTA 
nın sertleşmesi kontrol edildi. Kök kanal tedavisi AHPlus 
kök kanal patı (Dentsply,Konstanz, Germany) ve güta 
perka (Diadent; Diadent Group International, Korea) 
kullanılarak lateral kompaksiyon yöntemi ile tamamlandı 
ve diş kompozit rezin (Clearfil AP-X.Kuraray Co,Japan) 
ile restore edildi. 

MTA ile yapılan apikal tıkama uygulamasından 1 yıl 
sonra alınan radyografilerde 21 nolu dişin apikalindeki 
lezyonun iyileştiği ve yerine yeni kemik dokusunun 
oluştuğu tespit edildi (Resim 4-5). Klinik muayenede 
dişin asemptomatik olduğu ve fonksiyon gördüğü 
saptandı. 

Tartışma 
Kök apeksi açık immatür dişlerde apikalde bir sert 

doku bariyerinin olmaması tedaviyi komplike hale 

Kök kanal tedavisinin ardından cerrahi olarak 
lezyonun çıkartılması için apikal rezeksiyon uygulaması 
ilk tedavi seçeneği olarak düşünülse de; tedavi sonrasında 
dişin kron kök oranının diş stabilizasyonu için yetersiz 
olacağı düşünülerek apeksifikasyon tedavisi planlandı. 
Hastaya ve ailesine apeksifikasyon tedavisi hakkında 
bilgi verildi, hasta velisinden aydınlatılmış onam formu 
alındı. Tedaviye başlarken estetik şikâyeti gidermek ve 
geçici dolgu uygulamasını kolaylaştırmak amacıyla kırık 
parçanın kompozit rezin (Clearfil AP-X. Kuraray Co, 
Japan) ile tamiri yapıldı. Hasta lastik örtü uygulamasını 
kabul etmediğinden lastik örtü takılamadı. Endodontik 
giriş kavitesinin açılmasının ardından kök kanalından 
yoğun pü drenajı sağlandı. Pü drenajı sırasında kök 
kanalının içi distile su ile drenaj kesildikten sonra ise 
%2,5’ lik sodyum hipoklorit (Wizard, Rehber Kimya 
San İstanbul, Türkiye) ile yıkandı. Çalışma boyu apikal 
açıklık nedeniyle 80 no’lu K tipi eğe ile belirlendi. Kanal 
belirlenen çalışma boyundan 1 mm kısa olacak şekilde 
kalan kök yapısını daha fazla zayıflatmamak ve kök kanalı 
içinde yer alan debrisi uzaklaştırmak amacıyla çevresel 
eğeleme tekniği ile prepare edildi. Steril kâğıt konlarla 
kurutulan kanala kalsiyum hidroksit (Metapaste, Meta 
Biomed Co, Cheongju City, Korea) uygulandı ve giriş 
kavitesi geçici dolgu maddesi (Cavit G,ESPE, Seefeld, 
Germany) ile kapatıldı. Bir hafta sonraki seansta kanal 
tekrar açılarak kalsiyum hidroksit kanaldan uzaklaştırıldı. 
Kök kanalı %2,5’ lik sodyum hipoklorit ile yıkandı, steril 
kağıt konlarla kurutuldu ve kanala kalsiyum hidroksit 
patı yerleştirildi, giriş kavitesi cam iyonomer siman (Riva 
Self Cure, SDI limited, Bayswater, Australia) ile geçici 
olarak kapatıldı. Aynı işlem birer aylık periyotlarla 6 ay 
boyunca tekrarlandı. Tedavi boyunca hastaya herhangi 
bir ilaç reçete edilmedi. 6 ay sonunda alınan kontrol 
radyografisinde kökün apikal gelişimini tamamlamadığı 
saptandığından tedavi planı değiştirildi. Kök apikalinde 
bariyer oluşturmak amacıyla mineral trioksit agregat 
(MTA) (Pro-Root MTA; Dentsply Maillefer Ballagues, 
Switzerland) ile apikal tıkama sağlanmasına karar verildi. 
Geçici dolgu kaldırıldıktan sonra kök kanalı %2,5’ lik 
sodyum hipoklorit ile yıkanıp steril konlarla kurutuldu. 
MTA üretici firmanın talimatları doğrultusunda steril 
su ile karıştırılarak hazırlandı. Karışım ortograd yolla 
kanalın apikal kısmına amalgam taşıyıcısı ile uygulandı. 
Apikal tıkaç oluşturmak için uygun bir tepici ile kanal 
duvarlarına hafif basınç uygulanarak MTA adapte edildi 
ve bu işlemler MTA kök ucunda 4 mm kalınlığa ulaşana 
kadar tekrarlandı. MTA tıkacın konumu için kontrol 
radyografisi alındı (Resim 3). Steril suyla nemlendirilmiş 
steril pamuk pelet kanal içerisine yerleştirildi ve kavite 
geçici dolgu maddesi (Cavit G, ESPE, Seefeld, Germany) 
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getirmektedir. Açık apeksler çoğu kez ters konik şekilli 
olup kök kanal dolgusunun apikal üçlüde iyi bir tıkama 
sağlamasını engellemektedir17.

Yapılan çalışmalarda apikalde sert doku oluşumunu 
sağlamak amacıyla yapılan apeksifikasyon tedavisinde 
günümüze kadar kalsiyum hidroksit, amalgam, cam 
iyonomer, çinko oksit öjenol, süper EBA ve kompozit 
rezin materyalleri kullanılmıştır18-20. Bunlar arasında 
apeksifikasyon tedavisinde en sık kullanılan materyal 
kalsiyum hidroksittir6. Geçmişte daha sık kullanılan 
kalsiyum hidroksit materyali ile yapılan apeksifikasyon 
tedavileri başarılı sonuçlar vermesine rağmen21,22 son 
yıllarda yeni materyallerin de uygulanmaya başlamasıyla 
klinik başarısını belirsiz bulan çalışmalar artmıştır23,24. 
Bu vakada kalsiyum hidroksit kullanarak geleneksel 
apeksifikasyon prosedürlerini gerçekleştirmek 
amacıyla 6 ay boyunca dişe ayda bir kalsiyum hidroksit 
pansumanı yapılarak hasta radyografik ve klinik olarak 
takip edildi. Bu süre zarfında kök apeksinde sert doku 
oluşumu izlenmemesi kalsiyum hidroksit ile yapılan 
apeksifikasyonun klinik başarısına dair kaygıları 
desteklemektedir. 

Kök apikalinde bariyer oluşturmak amacıyla mineral 
trioksit agregatın kullanılması biyouyumluluk, tıkama 
becerisi ve sızdırmazlık açısından çeşitli çalışmalar ve 
vaka raporları tarafından başarılı bulunmuştur11-16. MTA 
interlökin üretimini uyararak sement gelişmini, periodontal 
ligamentin rejenerasyonunu ve kemik formasyonunu 
sağlamaktadır14. MTA ile apeksifikasyonda kalsiyum 
hidroksit ile kök kanal pansumanı gerekmediğinden uzun 
vadeli kalsiyum hidroksit kullanımının dentinin mekanik 
özellikleri üzerindeki olumsuz etkileri önlenmektedir.17 
Dolayısıyla güncel vaka raporları MTA kullanılarak 
apikal bariyer oluşturmayı alternatif bir apeksifikasyon 
tedavisi tekniği olarak işaret etmektedir6,26.

Klinik olarak MTA kullanılarak tek veya iki seansta 
yapılan apikal tıkama tekniği ile tedavi süresi kısalır, 
dişin daimi restorasyonu daha kısa sürede yapılır; 
dolayısıyla geçici dolgunun kırılma veya düşme, daimi 
dolgu tarafından desteklenmeyen diş yapısının kırılma 
riski azaltılır13. Bu, hasta açısından uyumu daha kolay 
bir tedavi seçeneğidir8. MTA ile apikal tıkama oluşturma 
pratikte hekime klinik başarısı öngörülebilir bir tedavi 
seçeneği sağlamaktadır25. Bu olgu raporundan elde 
edilen sonuçlar, MTA’nın apikal tıkaç olarak kullanıldığı 
nekrotik pulpalı açık apeksli dişlerin tedavilerinin rapor 
edildiği diğer vaka raporlarının başarılı sonuçlarını 
desteklemektedir7,18,26,27.
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radyografi.
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