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Vil

ONSOZ

Gastrodzofageal reflii hastaligi, toplumumuzda oldukea sik rastlanan, gastrik icerigin
mideden 6zofagusa dogru kagisi ile karakterize 6nemli bir gastrointestinal sistem
hastaligidir. Ozofagusa gelen bu asidik igerigin ilerleyip oral kaviteye ulasmasiyla
(regiirjitasyon) gastroozofageal reflii hastaligi dental sagligi tehdit eden bir risk
faktorii olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Dis hekimligi disiplini agisindan bilinmesi ve
incelenmesi gereken bir tablodur. Bu ¢alismamda, gastro6zofageal reflii hastaligi ve
dental erozyon arasindaki nedensel iligkiyi ve reflii sonucunda oral dokularda
meydana gelen degisiklikleri incelenmeyi amagladim. Calisma siirecimde bana
destek veren kisilere tesekkiir etmek istiyorum.

Doktora egitimim ve tez ¢alismam sirasinda bana her konuda yardime1 olan, tecriibe
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Ormeci’ye saygilarim sunar, tesekkiir ederim. Tez calismamin istatistik
degerlendirmelerindeki yardimlarindan dolayr Ankara Universitesi Ziraat Fakiiltesi
Biyometri ve Genetik Anabilim Dali &gretim iiyesi Prof.Dr. Muhip Ozkan’a ve
aragtirma gorevlisi Rabia Albayrak’a tesekkiir ederim.

Asistanlifim boyunca birlikte, uyum ve dayanisma i¢inde ¢aligmaktan mutluluk
duydugum ve daima sevgi ile hatirlayacagim boliimdeki biitiin arkadaslarima
paylasimlari i¢in tesekkiir ederim.

Sevgili Dt. Melike Bayram’a ve Tiilay Tuncay’a caligmalarimdaki yardimlar1 ve
destekleri i¢in, ama en onemlisi hayatimdaki dostluklari i¢in tesekkiir ederim.

Hayatimin her evresinde yanimda olan, biitiin kararlarimda sonsuz destek veren,
bugiinlere gelmemde biiyiik emegi olan, bana sevgi ve huzur dolu bir yasam armagan
eden biricik annem Asiye Aytac’a, babam Mustafa Ayta¢’a ve ablam Funda Unsal’a
tesekkiir ediyorum.
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1. GIRIS

Gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH), toplumumuzda siklikla rastlanan (%20) ve
gastrik icerigin mideden Ozofagusa dogru kacisi ile karakterize Onemli bir

gastrointestinal sistem hastaligidir.

Dis hekimligi disiplini acisindan 6nemi ve iligkisi, 6zofagusa gelen asidik icerigin
ilerleyip oral kaviteye ulagmasi, tiim dental ve periodontal dokularla temasa ge¢gmesi
ile ortaya cikmaktadir. pH degeri 2 olan gastrik sivinin oral dokularla uzun siireli

temasi sonucu yikici hasarlar olusabilir.

Bu calismadaki amacimiz GORH ve dental erozyon arasindaki iliskinin ve reflii

sonucunda oral dokularda meydana gelen degisikliklerin incelenmesidir.

1.1. GASTROOZOFAGEAL REFLU HASTALIGI

1.1.1. Gastroozofageal Refliit Hastaliginin Tanimi

Reflii; latinceden koken almistir ve geriye kagis ya da geriye akma anlamina
gelmektedir. Gastrodzofageal reflii (GOR); gastrik mide igeriginin 6zofagusa yani
yemek borusuna kacgist ya da akisi olarak tanimlanir. Bu gastrik mide igeriginin
O0zofagusa kagisinin  sikinti  verici  semptomlar ve/veya komplikasyonlar
olusturmastyla karakterize hastaliga da GORH adi verilmektedir (Vakil ve ark.,
2006). GOR giin icinde kisa siireli asit refliiler sonucu olusan fizyolojik bir olgu
olarak da karsimiza ¢ikabilir, tiikiiriiglin tamponlayici etkisi ve normal bir yutkunma
fonksiyonuyla hastalik olusmadan ortadan kaldirilir. Bu fizyolojik durum gegirme
seklinde bir klinik seyir gosterebilir. Ama gegici bir tablodur ve medikal takip

gerektirmez. Eger asit refliiler kronik olarak meydana gelmeye baslamissa, hastada



semptom ve bulgulara yol agmigsa ve/veya distal 6zofagus mukozasinda irritasyon
ve zedelenmeye neden olmussa o zaman patolojik GORH tablosu ortaya ¢ikmis olur
(Bartlett ve Smith, 1996; Bartlett ve ark., 2000; Yasavul ve ark., 2003). Reflii sonucu
0zofagus mukozasinda olusan hasar reflii 6zofajit olarak tanimlanir. En sik goriilen

0zofagus hastaligidir (Kadayifei, 2009).

1.1.2. Gastroozofageal Reflii Hastaligimin Epidemiyolojisi

GORH’nin genis spektrumu "Castel Iceberg" ile tammlanmaktadir (Sekil 1.1). Buna
gore GORH olan sahislarin ¢ogunlugunda sadece hafif semptomlar vardir. Bu grup,
buz daginin su altindaki kismidir ve tibbi yardima pek ihtiya¢ duymazlar (telephone
refluxers). Orta boliimdeki hastalar, komplikasyon gelismemis, fakat tibbi yardima
ihtiyag duyan hastalardir (office refluxers). Buz daginin tepesini olusturanlar ise
komplikasyonlarin gelistigi ve hospitalizasyonu gerektiren hastalardir (hospital
refluxers) (Castell, 1985). GORH’nin toplumdaki sikhigi ile ilgili yapilan
calismalarda temel olarak semptom siklig1 arastirilmistir. Sekil 1.2.°de farkhi

iilkelerdeki GORH prevalansi gosterilmektedir (Ollyo ve ark., 1993).

GORH’ nin genis spekturumu ‘Castell Iceberg’ ile

tanimlanmaktadir.

- Hospital refluxer

- Office refluxer

- Telephone refluxer

Sekil 1.1. Castell Iceberg (Castell, 1985).
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Sekil 1.2. Cesitli iilkelerdeki GORH prevalansi (Ollyo ve ark., 1993).

GORH iilkemizde her gegen giin daha fazla taminan bir hastaliktir. Tiim
populasyonda gozlenebilmekle beraber 30-40’l1 yaslardaki yetigskinlerde daha sik
rastlanir ve goriilme siklig1 eriskinlerde ortalama her bes kiside bir seklindedir
(~%20). Yapilan epidemiyolojik arastirmalarda, toplum yapisinda yash niifus
oraninin artist gibi degismelerin, obezite sikliginin artmasinin, diyet ve yasam tarzi
degisikliklerinin prevalansdaki artista dnemli rolii oldugu belirtilmektedir (Bor ve

ark., 2005; Dogan, 2009).

1.1.3. Gastroodzofageal Reflii Hastahiginin Patogenezi

GORH’nimn patogenezinde ¢ok sayida faktdr rol oynamaktadir. Saglikli bir insanda
agiza alinan bir lokmanin ilerleme yonii agizdan yemek borusuna, yemek borusundan
mideye, mideden oniki parmak bagirsagina dogrudur. Bu ilerlemenin ters yonde
gelismesini engelleyici, anatomik ve mekanik 6zellik tasiyan mekanizmalar vardir
(Kadayife1, 2009). Patolojik GOR’iin meydana gelmesinde, refliiye kars1 koruyucu
ve reflilyli kolaylastirici mekanizmalar arasindaki dengenin bozulmasi sorumlu

tutulur. Bu mekanizmalar sdyle siralanmaktadir (Dobrucali, 2005);



1. Antireflii barier
a. Alt 6zofagus sfinkteri
b. Krural diafram
2. Ozofagusun asit, pepsin ve safra gibi zararli reflii materyalinden
temizlenme kabiliyeti (Ozefagial klirens)
a. Ozofagusun primer ve sekonder peristaltizmi
b. Tiikiiriik ve bikarbonat sekresyonu
c. Yer ¢cekimi
3. Ozofagus mukozasinin direnci
a. Preepitelyal faktorler (mukus, HCOs, hareketsiz su tabakasi)
b. Epitelyal faktorler (hiicre mebrani, hiicreler arasi siki bileskeler,
interselliiler miisin ve glikokonjugat, apikal membran Na" kanal
regiillasyonu, hiicre ici H' tamponlayict sistemler, epitel
rejenerasyonu)
c. Postepitelyal faktdrler (mukoza kan akimi, H', CO, ve metabolik
trlinlerin uzaklastirilmasi, O,, HCO; ve metabolik substratlarin
saglanmast)
4. Mide bosalimi
5. Reflii materyalinin toksisitesi (Mide asidi, pepsin, safra tuzlar1 ve pankreas
enzimleri)

6. Helicobacter pylori

1.1.3.1. Antireflii Barier

1.1.3.1.a. Alt Ozofagus Sfinkteri (AOS): AOS normal insanlarda 15-40 mmHg
arasinda degisebilen bir istirahat basincina sahiptir. Yutkunma ile birlikte gidalarin
dzofagusdan mideye gecisini saglamak amaciyla AOS basimci diiser ve 3-6 s kadar
diisiik kaldiktan sonra tekrar istirahat basincina ulasir. AOS basinct nérojenik,
miyojenik ve humoral mekanizmalarin kontrolii altindadir. Yagh yiyecekler, sigara,
bazi ilaglar (kalsiyum kanal blokerleri, beta adrenerjik blokerler, nitratlar ve

antikolinerjikler) sfinkter basincini disiiriirler (Cizelge 1.1) (Kahrilas, 2003).



AOS’nin istirahat basincinin diisiikliigii ile 6zofajitin siddeti arasinda dogru bir oranti
oldugu gosterilmistir. AOS basinc1 10 mmHg nin altinda olmasi halinde reflii siklig
artarken basincin 5 mmHg altina diismesi hemen her zaman GOR ile birliktedir.
Normalde AOS basinci diurnal bir ritm gésterir, geceleri uyku sirasinda basing daha
yiiksek, yemek sonrasinda daha diisiiktiir. Fizyolojik reflii giin icinde ve oOzellikle
postprandial periyodda olurken nokturnal reflii gériilmez. GOR hastalarmin %60-
70’inde noktiirnal reflii bulunur. AOS yutkunma olmadan da &zellikle yemek sonrast
donemde ve uykunun REM fazinda olmak iizere kisa siireli olarak (genellikle <5 dk)
gevseyebilir. Normal insanlarda giin iginde saatte 1-4 kez kadar olabilen bu olay
(ortalama 50-60/24 saat) AOS’nin gegici gevsemeleri olarak adlandirilir ve normal
insanlardaki fizyolojik refliiniin hemen tamamindan sorumludur. (Transient lower
esophageal sphincter relaxation-TLESR). AOS postprandial periyod disinda giiniin
diger vakitlerinde ve uykunun REM fazi disindaki diger donemlerinde de
gevseyebilir. Bu durum AOS’nin uygun olmayan gegici gevsemeleri olarak
adlandirilir ve GORH’ndaki patolojik refliiden daha ¢ok bu mekanizmanin sorumlu
oldugu kabul edilmektedir (Inappropriate transient lower esophageal sphincter

relaxation- ITLESR).

Cizelge 1.1. AOS basincini etkileyen faktorler (Kahrilas, 2003).

AOS basmcini artiran maddeler AOS basicini azaltan maddeler

Hormonlar Gastrin, Motilin, Substans P Sekretin, Kolesistokinin, Glukagon,
Gastrik inhibitdr polipeptid, Vazoaktif

intestinal polipeptid, Progesteron

Noral ajanlar Alfa adrenerjik agonistleri, Beta Alfa adrenerjik antagonistleri, Beta

adrenerjik antagonistleri, adrenerjik agonistleri, Kolinerjik
Kolinerjik agonistler antagonistler, Seratonin

flaglar Metokolpramid, Domperidon, Nitratlar, Kalsiyum kanal blokiirleri,
Prostoglandin F,, Sisaprid Teofilin, Morfin, Meperidin,

Diazepam, Barbitiiratlar, Sildenafil

Yiyecekler Protein Yagh yiyecekler, Cikolata, Etanol,

Nane




Normal insanlarda ve GORH’nda reflii asagida belirtilen {i¢ degisik mekanizmadan

biri ile olusur (Dobrucali, 2005; Orlando, 2006);

1- AOS’in gecici gevsemeleri ile birlikte olan spontan reflii (TLESR, ITLESR)

2- Karm i¢i veya mide i¢i basincin artmasina bagh reflii (Karn duvart kaslarinin
kasilmasi, gebelik, karinda asit birikmesi, pilor stenozu vb.)

3- Devaml diisiik sfinkter basinci nedeniyle olusan serbest reflii (hipotonik sfinkter
veya sklerodermada oldugu gibi). AOS basinci diisiik olan hastalarda karin igi
basincin arttig1 anlarda, postiir degisikliklerinde veya spontan olarak GOR olusabilir.

1.1.3.1.b. Diafram ve Hiatus Hernisi: Sag diafram krusu AOS’nin iist yarisin1 bir
halka seklinde c¢evreleyerek adeta bir eksternal sfinkter gibi rol oynar. Kayan tipte
(sliding) hiatal herni varliginda diaframin bu fonksiyonu kaybolur. Bunun disinda
6zofagusun mide ile oblik bir eksende birlesmesi (His agis1), 6zofagus ve midenin
birlesme bolgesindeki mukozal kivrimlar, alt 6zofagus sfinkterinin uzunlugu ve
6zofagusun karin i¢i basinca maruz kalan intraabdominal segmentinin uzunlugu alt
O0zofagus sfinkterine katkida bulunan diger mekanik faktorlerdir. Yapilan
calismalarda hiatus hernisi olanlarda distal ©6zofagusta peristaltik aktivitenin
zayifladigy, asit klirensinin azaldig1 ve TLESR sikliginin arttig1 gdsterilmistir. Hiatal
herni varligs her zaman GOR ile birlikte degildir ancak hiatal herni ile birlikte olan
GORH genelde daha siddetli seyreder. GOR hastalarinin yaklasik yarisinda kayan
tipte hiatus hernisi bulunurken hiatus hernisi olanlarin ancak 1/3 inde GOR
saptanmaktadir. Uzun segment Barrett metaplazisi (>3 cm) olan hastalarin %95’inde
ve kisa segment Barrett metaplazisi (<3 cm) bulunan hastalarinda %70’inde hiatal
herni bulurken non-eroziv reflii hastalarinin %30’unda hiatal herniye rastlanmaktadir

(Dobrucali, 2005).



1.1.3.2. Ozofagial Klirens

GORH’nda mukozal hasarlanmanin siddeti reflii materyalinin icerigine ve dzofagus
mukozasi ile temas siiresine baglhdir. Ozofagial klirens (temizlenme) mekanizmalari
6zofagus mukozasinin reflii materyaline maruz kalma siiresinin kisalmasini saglar.
Saglikli bir insanda bir reflii atagindan sonra 6zofagusa kagan reflii materyalinin
klirensi 3-5 dk’lik bir siirede tamamlanir. Ozofagusun primer ve sekonder
peristaltizmi, yutulan tiikiiriik, 6zofagusdaki submukozal glandlarin bikarbonattan
zengin sekresyonlar1 ve yer c¢ekimi Ozofagial klirensi saglayan baslica
mekanizmalardir. Sekonder peristaltizm ozellikle gece uyku sirasindaki klirensi
saglamasi bakimindan 6nemlidir. Tiikiiriik, hem yiiksek miktarda bikarbonat ihtiva
etmesi sayesinde 6zofagusa kacan asidi notralize etmekte hem de icerdigi epidermal
biiyiime faktorii (EGF-Epidermal Growth Factor) nedeniyle epitel rejenerasyonunu
hizlandirmaktadir. (Long ve Orlando, 2002; Orlando ve Dobrucali, 2002; Dobrucali,
2005; Fass ve Wong, 2005).

1.1.3.3. Ozofagus Mukozasinin Direnci

Ozofagus mukozast hem yapisal hem de fonksiyonel &zellikleriyle refliiniin
olusturacagr hasarlanmaya kars1 direng gosterir ve bu diren¢ mekanizmalar
preepitelial, epitelial ve postepitelial olmak iizere {i¢ ana gurupta incelenebilir.
Yapisal bir engel olusturan epitelyum ylizeyindeki mukus-bikarbonat-su tabakasi,
hiicre mebran1 ve hiicreler arasindaki siki bileskeler (zonula okludens-zonula
adherens) preepitelial savunma mekanizmalar1 olup H+ iyonlarinin interselliiler
araliga difiizyonuna engel olarak etki gosterirler. Ozofagusdaki preepitelyal defans
mide ve duodenumdaki benzer yapidan c¢ok daha zayiftir. Preepitelyal defansin
0zofagusta zayif olusu luminal asiditenin direkt olarak ylizey epiteline ulagmasi
demektir. Bu da peptik iilserli hastalarin aksine GORH’nin tedavisinde kullanilan
ilaclarin neden daha yiiksek dozda ve daha sik araliklarla alinmasi gerektigini bir
Ol¢iide aciklayabilir. Hiicre i¢i ve hiicre disindaki tampon sistemleri (proteinler,

HCOs;, PO43', karbonik anhidraz enzimi) ve H' iyonunun hiicre digina atilmasini



saglayan iyon degistirici sistemler (bazolateral membran Na'/H™ ve Na’a bagimli CI
/HCOs pompasi) ve epitelyum regenerasyonu gibi ozellikler epitelial savunma
sistemleridir. Mukoza i¢in gerekli olan oksijen, HCO3 ve diger maddelerin mukozaya
ulagmasim1 ve H', CO, ve diger metabolik artiklarin mukozadan uzaklastirilmasini
saglayan mukoza kan akimi ise postepitelial defans sistemini olugturur. Sigara, alkol,
cok sicak icecekler, yiiksek oranda tuz ve baharat iceren hipertonik gidalar,
tetrasiklin, doksisiklin, C vitamini, bifosfonatlar (alendronate) ve KCI gibi ilaglar
6zofagus mukozasinin aside direncini azaltabilirler (Long ve Orlando, 2002; Orlando

ve Dobrucali, 2002; Orlando, 2006).

1.1.3.4. Mide Bosalim

Teorik olarak, gecikmis mide bosalimmin GOR’ii artirabilecegi diisiiniilebilir. Artan
gastrik voliim TLESR sikligin1 ve gastrodzofagial basing farkini artirarak GOR’ii
artirabilir. Baz1 ¢aligmalarda GOR hastalarinin yaklagik 1/3’iinde kati maddelerin
mideden bosaliminda gecikme oldugu saptanmissa da bu konu halen tam olarak
aciga kavusmamistir. Mide bosalimi belirgin olarak gecikmis olan reflii hastalarinda
tibbi ve/veya cerrahi tedaviye cevap yetersiz olabilir (Long ve Orlando, 2002;

Orlando, 2006).

1.1.3.5. Reflii Materyalinin Toksisitesi

Ozofagusa kagan mide igerigindeki zararli maddeler arasinda HCL, pepsin, konjuge
ve nonkonjuge safra tuzlar1 ve tripsin gibi pankreatik enzimler sayilabilir. Bunlar
icinde en onemlisi ve en zararli olam HCL’dir. GORH’nda 6zofajitin siddeti
0zofagusun aside maruz kalma siiresi ile dogrudan iliskilidir. Bu iligkiye ragmen
hastalarin ancak bir bdliimiinde mide asit sekresyonu artmustir. Pepsin GORH’nda
HCL ile olusan hasarlanmay1 artirict rol oynamaktadir. Ancak bunun ne derece etkin
oldugu tam olarak belirlenmis degildir. Asit salgilanmasini baskilayan ilaglar indirekt

olarak pepsin aktivitesini de azaltmaktadir.



Normalde safra tuzlarinin mide suyundaki konsantrasyonu 0,05-0,5 mM/L arasinda
degisebilen ve toksik olmayan seviyelerdedir. Ozofagus mukozasi igin sitotoksik
olan seviyeler 5 mM/L ve lizeridir. Bununla birlikte toksik olmayan dozlardaki safra
tuzlari, asidik pH da 6zofagus epiteli icinde birikerek sitotoksik konsantrasyona
ulagabilirler. Yapilan calismalarda reflii materyali i¢indeki safra asidi miktar1 ile
0zofajitin siddeti arasinda dogru bir iliski bulundugu, safra refliisii belirgin olanlarda
striktiir ve Barrett metasplazisi gelisiminin daha sik oldugu anlasilmistir (Double
reflux - double trouble) (Richter, 1999; Long ve Orlando, 2002; Fass ve Wong, 2005;
Orlando, 2006)

1.1.3.6. Helicobacter pylori (H. pylori)

H. pylori enfeksiyonu ile GORH arasinda bir iligki olup olmadig konusu tam olarak

aciga kavusmamustir. H.pylori’nin iki sekilde etki ettigi diisiiniilmektedir;

H. pylori enfeksiyonunun GORH gelisimine karst koruyucu etkileri; Bakterinin mide
korpusunda olusturdugu kronik gastrit sonucunda gelisebilen atrofik gastrit,
midedeki M3 reseptdr sayisinda azalma, IL-1 sekresyonunda artis vb. sebepler
nedeniyle mide asit sekresyonu azalabilir. Bakteri tarafindan sentezlenen amonyak

asidi notralize ederek mide i¢i pH’y1 yiikseltir.

H. pylori enfeksiyonunun GORH olusumunu kolaylastirici etkileri; Kardiadaki H.
pylori enfeksiyonu nedeniyle agiga ¢ikan sitokinler ve prostoglandinlerin etkisiyle
AOS basinci azalabilir ve TLESR sikliginda artis olabilir. Antrum agirlikli H. pylori
enfeksiyonu sirasinda antrumdaki gastrin salgilayan G hiicrelerinin uyarilmas: ve
somatostatin salgilayan D hiicrelerinin say1 ve fonksiyonunun azalmasi mide asit
sekresyonunu artirabilir. H. pylori enfeksiyonu sirasinda mide bosaliminda gecikme
meydana gelebilir. Kardia ve distal 6zofagusta kolonize olabilen bakteri tarafindan
olusturulan sitotoksinler, fosfolipaz ve amonyagin 6zofagus mukozasini asit etkisine

duyarli hale getirebilecegi diisiiniilmiistiir (Dobrucali, 2005; Fass ve Wong, 2005).



1.1.4. Gastroozofageal Refliit Hastaliginin Klinigi
1.1.4.1. Tipik Sikayet ve Bulgular

1.1.4.1.a. Heartburn

GORH’nin en yaygin belirtisi heartburndur. Heartburn, sternum’un (gdgiis
kemiginin) arkasinda hissedilen yanma olarak tanimlanir. Hastalar rahatsizliklarini
anlatmak i¢in siklikla ellerini sternum iizerine getirirler ve ksifoidden boyuna dogru
ileri geri sallarlar. Bu semptomlar tipik olarak yemeklerden sonra (Price ve ark.,
1978), ozellikle de yag oram yiiksek ve fazla yenilmis yemeklerden sonra
uzanildiginda meydana gelir (Iwakiri ve ark., 1996). Hafif heartburn antiasitler,
sodyum bikarbonat veya siit gibi tamponlayici maddelerin tiiketimi ile genellikle
azalir. Bu maddeler asidik refliiyii notralize eder, 6zofageal peristalsisi uyarir ve
O0zofagusu gastrik igerikten temizler (Homan ve ark., 1995). Heartburn
semptomlarimin varligt GORH nin teshisine yardimeidir. Ancak semptomlarin siklig
ve siddeti endoskopide goriilen mukozal hasarin asamasinin (derecesinin) tespit

edilmesine yardime1 degildir (Berstad ve Hatlebakk, 1995).

1.1.4.1.b. Regiirjitasyon

Regiirjitasyon, bulanti, 6glirme veya karin kasilmasi olmadan mide igeriginin yemek
borusundan agiz bosluguna dogru zahmetsiz geri kagisidir. Siklikla karin i¢i basinci
artiran gegirme, egilme veya baska bir manevrayla olusur Regiirjite edilen mide
icerigi siklikla act veya asidik bir tada sahiptir. Gece meydana gelen
regiirjitasyonlarda yastik kilifi tizerindeki safrali leke Oykiisii olabilir (Parkman ve

Cohen, 1995; Axelrad ve Fleischer, 1998).

1.1.4.1.c. Water Brash

Water brash, tiikiiriigiin asir1 tiretiminin neden oldugu agizdaki kopiik olusumunu

ifade etmektedir. Regiirjitasyonun aksine, water brash aci1 degildir, tuzlu veya lezzeti
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az su gibi bir tad1 vardir. Water brashda goriilen tiikiiriik asir1 salgisina (siyalore)
0zofagustaki vagal ve salgi sistemini situmule eden asit varligi neden olur (Brown ve
ark., 1995; Mandel ve Tamari, 1995). Artmus tiikiiriik {iretimi 6zofagusun peristaltik
temizlemesini ve yutmasimi tesvik etmektedir. Tikiiriik kendisi bikarbonat
bakimindan zengindir ve lokal olarak 6zofagusun korunmasinda ve 6zofageal asitin

tamponlanmasinda énemlidir (Brown ve Rees, 1995; Goldin ve ark., 1997).

1.1.4.1.d. Disfaji

Disfaji yutma zorlugudur (Decktor ve ark., 1990). Bu belirtiler uzun siireli
GORH’nin yaklasik %40’inda goriilmektedir ve bir dzofageal darhigin, dzofagus
dismotilitenin, Schatzki halkasinin ve hatta 6zofagus kanserinin habercisi olabilir

(Jacob ve ark., 1990; Singh ve ark., 1992).

1.1.4.1.e. Odinofaji

Odinofaji agrili yutmadir. Bu belirti genellikle gogiis kemigi arkasinda hissedilen
keskin agr1 seklinde tanimlanir. Siddetli eroziv o6zofajitler veya &zofageal
tilserasyonlar agrili yutmaya neden olabilirler, ancak her iki durum da odinofaji igin
yaygin bir sebep degildir. Odinofaji 6ncelikle enfeksiy6z bir durumu veya ilag

nedenli 6zofajiti diisiindiirmelidir (Orlando, 2000a).

1.1.4.2.Tipik Olmayan/Atipik Sikayet ve Bulgular

1. Bogaz problemleri
e Ses kisiklig1, ses ¢atallamasi, ses yorgunlugu
e Ses teli polibleri, nodiilleri
e Sik farenjit, larenjit, geniz problemleri
e Siniizit

e Bogazda dolgunluk hissi (globus histerikus)
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2. Akciger problemleri
e Kronik 6ksiiriik
e Astim
e Akcigerlere mide igeriginin kagmasi
e Tekrarlayan zatiirre
¢ Uykuda solunum bozukluklari
3. Oral problemler
¢ Yangili agiz duyarliligi (Burning mouth sensation)
e Dil hassasiyeti
¢ Nonspesifik kagint1 ve yanma
¢ Ag1z kokusu (Halitozis)
¢ Dental erozyon
4. Gogis agris1
5. Mide agrisi
6. Bulant1 (Richter, 1997; Dal Negro ve ark., 1999; Gangara ve Truelove 1999; Bor
ve Pala, 2001).

1.1.5. Gastroozofageal Reflii Hastali@inin Siniflamasi

GORH;
e Eroziv GORH (E-GERD)
e Non-eroziv GORH (NERD)
e Metaplazik GORH (Barret 6zofagus, M-GERD) olarak ii¢ gruba ayrilir.

Eroziv GORH (E-GERD, reflii 6zofajit, endoskopi pozitif GORH): Endoskopide bir
veya daha fazla alanda mukozal kayip bulunmasidir. Bu, iizerinde eritem bulunan
demarkasyon hatt1 olarak da tarif edilebilir (Kahrilas, 1996). Ozofajiti olan olgularda,
ozellikle 6zofajit siddetine bagli olarak hastaligin daha kronik seyretme ve sik relaps
yapma potansiyeli vardir (Spechler, 1992). Ozofajitli hastalarin biiyiik ¢ogunlugu

yeterli asit siipresyonuyla iyilesme gostermektedir, ancak tedavi kesildiginde, 30
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hafta icinde %80 oraninda niiks ettigi bilinmektedir (Malfertheiner ve Hallerback,
2005). GORH’nda semptom siddetiyle dzofajit siddeti paralel degildir. Semptomlari
hafif olanlarda endoskopide siddetli 6zofajit saptanabilir. Benzer sekilde 6zofajitli
olgularin 1/3’{inde hig belirti yoktur (Cappell, 2005).

Non-eroziv GERD (NERD, endoskopi negatif GORH): Refliiye bagli semptomlar
olan kiside, 24 saatlik pH incelemesinin patolojik olmasi, ancak endoskopide 6zofajit
olmamast durumudur (Kahrilas, 1996). Genellikle non-eroziv reflii hastaliginin
semptomlarinin eroziv reflii hastaligina gore biraz daha az siddetli ve daha seyrek
oldugu bilinmektedir (Spechler, 1992). Eroziv reflii hastaligi olanlarla non-eroziv
reflii hastalarinin tedavi cevabi benzerdir (Malfertheiner ve Hallerback, 2005; Vakil
ve ark., 2006).

Metaplazik GORH (Barret Ozofagus, M-GERD): Ozofagusta bulunan ¢ok katli yass1
epitelin yerini intestinal metaplazinin almasi ile karakterizedir (Cameron ve Arora,
2002). Ozofagus adenokarsinomuna onciiliik eden bir lezyon oldugu saptanmustir.
Barret 6zofagus prevalansi prospektif caligmalarda semptomatik refli ve reflii
0zofajiti olan hastalarda %10-15 oraninda bulunmustur. Asemptomatik bireylerde de
Barret prevalanst bu oranda bildirilmektedir (Spechler ve Goyal, 1986; Orlando,
2000b).

Endoskopide gdzlenen mukoza hasarmin boyutuna gére GORH su sekilde
siniflandirilmaktadir;

e Savary-Miller siniflamasi (Cizelge 1.2)

e Hetzel-Dent siniflamasi (Cizelge 1.3)

e Los Angeles siiflamasi (Cizelge 1.4)

e MUSE siniflamasi (Cizelge 1.5)
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Cizelge 1.2.

Savary- Miller siniflamasi (Savary ve Miller, 1978).

Ozofajitin derecelendirilmesi

Grade 1
Grade 2
Grade 3
Grade 4
Grade 5

Eroziv ya da eksiidali oval veya lineer tek lezyon.

Birden fazla liimeni ¢epecevre sarmayan multibl erozyon ya da eksiidalar.
Liimeni ¢epegevre saran, eksiidali ya da eroziv lezyonlar.

Kronik lezyonlar: Ulser, striktiir, kisa 6zofagus.

Barret epiteli (Izole veya Grade 1-3 lezyonlar ile iliskili).

Cizelge 1.3. Hetzel-Dent smiflamasi (Hetzel ve ark., 1988).

Ozofajitin derecelendirilmesi

Grade 0
Grade |
Grade 11

Grade II1

Grade IV

Normal mukoza.
Eritem, hiperemi, mukozal frajilite disinda mukozal lezyon yok.

Ozofagiyal mukozanin son 5 cm’lik béliimiinde %10°dan az olan yiizeyel
erozyon.
Ozofagiyal mukozanin son 5 cm’lik béliimiinde %10-50 arasinda yiizeyel
erozyon.
Derin iilserler ya da 6zofagiyal mukozanin son 5 cm’lik bdliimiinde %50’den

fazla olan erozyon.

Cizelge 1.4. Los Angeles siniflamasi (Lundell ve ark., 1999).

Ozofajitin derecelendirilmesi

Grade A

Grade B

Grade C

Grade D

5 mm’den kisa ve mukozal kivrim iizerinde sinirlanan bir veya daha fazla
sayida lineer erozyon varligi.
5 mm’den uzun ve mukozal kivrim {izerinde sinirlanan bir veya daha fazla
sayida lineer erozyon varligi.
Mukozal kivrimlar arasinda uzanan veya 6zofagus liimeninin %75’ inden azini
kaplayan erozyonlarin varlig1.
Ozofagus liimeninin %75’inden fazlasini kaplayan ve gevreleyen erozyonlarin

varlig1.

14




Cizelge 1.5. MUSE siniflamasi (Armstrong ve Blum, 1997)

Grade 0 : Grade 1 (hafif) Grade 2 (orta) Grade 3 (siddetli)
Metaplazi | Yok Izole adaciklar seklinde - Non- sirkiiler Cepecevre
Ulser Yok 1 adet bileskede Barret iilseri 2 ya da daha ¢ok
Darlik ve kisa
Striktiir Yok >0 mm <9 mm
0zofagus
Sadece bir hatta 2’den fazla
Erozyon Yok Cepecevre
(longitudinal) hatta

1.1.6. Gastroozofageal Reflii Hastaligimin Tanisi

Reflii 6zofajit diislinlilen hastalarda dogru taniya varabilmek igin gelistirilmis pek

cok test vardir. Klinik pratikte rekurrent postprandial retrosternal yanma anamnezi ve

regiirjitasyon, GORH tanisinin konulmasi ve tedavisinin baglatilmasi igin g¢ogu

zaman yeterlidir. Fakat taninin siipheli oldugu hallerde, doku hasarimin tayini

gerektiginde, alarm semptomlarin (kilo kaybi, disfaji, odinofaji, hematemez, anemi,

gaytada gizli kan) mevcudiyetinde, tedaviye yeterli cevap alinamayan hallerde,

Barrett’s 6zofagus ve malignite siiphesinde, bu testlerden birine ya da birkagina

basvurmak gerekir (Giilsen, 2003). GORH tanisinda kullanilan testler cizelge 1.6°da

verilmigtir (Orlando, 1999).
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Cizelge 1.6. GORH tam yontemleri (Orlando, 1999).

Refliiyii Saptayan Testler
1- Baryumlu grafiler
2- Tuttle (standart asit reflii) test
3- Ambulatuvar intradzofageal pH monitdrizasyonu
4- Ambulatuvar intradzofageal impedans monitorizasyonu
5- Radyoniiklid sintigrafi

6- Ambulatuvar intradzofageal bilirubin monitdrizasyonu (Bilitec 2000)

Semptomlar1 Degerlendiren Testler
1- Bernstein testi
2- Ambulatuvar intra6zofageal pH monitérizasyonu

3- Empirik asit supresyon tedavisi

Ozofagiyal Hasar1 Degerlendiren Testler
1- Endoskopi
2- Biyopsi
3- Baryumlu grafiler
4- Ozofagiyal potansiyel fark dlciimii

GORH’iin patogenezini degerlendiren testler
1- Asit klirens testi
2- Radyoniiklid sintigrafi
3- Ozofagiyal manometri

4- QGastrik analizler

1.1.7. Gastroozofageal Reflii Hastaliginin Tedavisi

GORH’nda tedavi yontemleri sdyle siralanabilir;

1. Yasam tarz degisiklikleri (Diyet diizenlemeleri ve sosyal onlemler):

e Yatagin bas kisminin yiikseltilmesi
e Sigara ve alkoliin birakilmasi

e Yagh gidalarin azaltilmasi
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e Her 6gilindeki yiyecek miktarinin azaltilmasi

e Yatmadan en az 3 saat dnce yiyecek ve icecek aliminin kesilmesi

e Sismanlarin zayiflatilmasi

e Dar giysi ve korselerden kaginilmasi

e AOS basmcini diisiiren gida (cikolata, baharat, kahve, cay, kolal
icecekler, domates, asitli meyve sular1) ve ilaglardan kaginilmasi
(antikolinerjikler, teofilin, diazepam, narkotikler, kalsiyum kanal
blokerleri, beta adrenerjik agonistler, progesteron, alfa adrenerjik
antagonistler).

e Sakiz cignemek: sakiz ¢ignemek tiikriigiin volimiinii ve kapsadigi
inorganik ve organik koruyucu faktorlerin sekresyonunu c¢ok belirgin
olarak artirdig1 icin GORH tedavisinde terapétik bir yaklasim olabilir
(Sarosiek ve ark., 1996).

e Stresin 6nlenmesi (Orlando, 1999).

2. Tlag tedavisi:

Yukarida belirtilen sosyal oOnlemler ve diyetle ilgili diizenlemelerin hastanin
sikayetlerini gegirmedigi durumlarda ilag tedavisi 6nerili. GORH nda kullamlan

ilaglar {i¢ grupta toplanmustir.

1. Mide asidini baskilayic1 tedavi

a. H2 reseptor baskilayicilari (HRB) : Bu grupta simetidin, ranitidin, famotidin,

nizatidin yer almaktadir.

b. Proton pompast baskilayicilart (PPB): Bu grupta omeprazol, rabeprazol,

lansoprazol, pantoprazol ve esomeprazol yer almaktadir.
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Her iki gruptaki ilaglar mide asiditesini azaltarak etki gosterirler ve refliiniin
kendisine engel olmazlar. Hafif siddetteki GORH vakalarinin tedavisinde HRB, orta
siddette ve siddetli vakalarda PPB grubundaki ilaclar kullanilir. Semptomlar ve
0zofajit, HRB’na gore PPB grubundaki ilaclarla daha c¢abuk iyilesmektedir
(Dobrucali, 2005).

3. Prokinetik ajanlar

Metoklopramid, betanekol, sisaprid bu gruba 6rnek olarak verilebilir. Teorik olarak
AOS basmcini artirarak, dzofagusta peristaltik aktiviteyi kuvvetlendirerek ve mide
bosalimini hizlandirarak etki gosterdikleri belirtilse de pratikte bu etkileri sinirhidir.

Daha ¢ok yardimci ilag olarak kullanilmaktadirlar (Giilsen, 2003; Dobrucali, 2005).

3. Antasitler ve alginik asit i¢eren ilaglar

Gaviscon bu gruba 6rnek olarak verilebilir. Tek baglarina 6zofajiti iyilestirmezler.
Hafif seyirli vakalarda ya da yardimci ilag¢ olarak kullanilirlar. Mide igeriginin geri

kagmasina engel olarak etki gosterirler (Mandel ve ark., 2000).

3. Cerrahi tedavi:

Medikal tedavinin yetersiz kaldigr durumlarda, 6zellikle geng¢ hastalarda dmiir boyu
tedavi gerekliligi varsa, reflitye bagl aspirasyon pnomonisinin gelistigi durumlarda,
refliiye bagli ekstradzefageal semptomlarin medikal tedavi ile kontrol altina
almmamadig1 durumlarda, yiiksek derecede displazili Barret’s epitelinin varliginda ve
biiyiilk hiatus hernisinin varlifinda cerrahi tedavi endikasyonu vardir. Belsey ve
Nissen fundoplikasyonlar1 ile Hill prosediiri GORH tedavisinde kullanilan
operasyonlardir. (Orlando, 1999).

4. Alternatif tedaviler: Deney asamasindadirlar.
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3.1. DIiS ASINMASI

Asinma, ciirlik kaynakli olmayan, dis sert dokularinda geri doniisiimsiiz olarak
meydana gelen doku kaybidir (Imfeld, 1996a). Dislerin okliizyona gelmesinden
itibaren fizyolojik boyutlarda meydana gelebilir ve yasla birlikte asinma miktarinda
artis gozlenebilir (Craig ve Powers, 1976; Villa ve Giacobini, 1998). Ancak hastanin
yasina gore beklenenden daha biiyiik boyutlarda gergeklestiginde patolojik olarak
kabul edilmektedir (Mair, 1999; Kelleher ve Bishop, 1999). Dislerde meydana gelen
asinma tipleri; abrazyon, demastikasyon, atrisyon, abfraksiyon, rezorbsiyon ve
erozyon olarak adlandirilmaktadir. Asinma, bu progeslerin ayri ayri1 veya daha ¢ok
kombinasyonu seklinde, siklikla da birinin daha baskin olmasiyla meydana gelir

(Imfeld, 1996a).

1.2.1. Asinma Tipleri

1.2.1.1. Abrazyon

Dis sert dokular lizerine gelen anormal mekanik kuvvetlerle birlikte, ag1z icerisinde
ovalama, siirtiinme gibi yabanci cisimlerin dislere tekrarlanan temaslari sonucunda
olusan dis asimmmalaridir. Etyolojisine bagli olarak yaygin ya da lokalize olarak
goriilebilir. Prevalansini hem hastaya ait faktorler hem de materyale ait faktorler
etkilemektedir. Hastaya ait faktorler; fircalama teknigi, sikligi, siiresi, fircalama
sirasinda uygulanan kuvvet ve firgalamaya hangi arktan baslandigidir. Materyale ait
faktorler ise; dis firgasi, pipo, sa¢ tokasi, miizikal aletlerin agiz kisimlari gibi
materyalin tipi, dis fircasinin killarinin sertligi, sayis1 ve uglariin yuvarlakligi, firca
tasarimi, esnekligi, uygulanan kuvvetin miktar1 ve yonii, fircalamanin hizi ve
stiresinin yan1 sira dis bakim iiriinii veya jelin igerigi, asindiriciligi, pH degeri ve
miktar1 olarak siralanir (Levitch ve ark., 1994; Imfeld, 1996a; Hunter ve West,
2000). Dislerde abrazyon, en sik hatali dis firgalama sonucunda olugmaktadir.

Genellikle dislerin fasiyal yiizeylerinde yer alan bu lezyonlarin, diizgiin bir yapisi
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vardir ve renk degisikligi gostermezler. Servikal abraziv lezyonlarin nedeninin dis
fircalamayla ilgili faktorler olabildigi diisiiniiliirken, proksimal abraziv lezyonlara
kiirdan, ara yiiz fircalar1 gibi interdental bolgeleri temizleyici gereglerin, 6zellikle de
dis macunlariyla birlikte asir1 kullanilmalarinin neden oldugu bildirilmistir. Bunlarin
disinda tirnak yeme, dislerinin arasinda civi, tel vs. tutma aligkanligi ve is yerinde
abraziv bir ortama maruz kalmak gibi faktorler de abrazyona neden olmaktadirlar.
(Gallien ve ark., 1994; Levitch ve ark., 1994; Imfeld, 1996a; Barlett ve Smith 2000;
Nunn, 2000).

1.2.1.2. Atrisyon

Dislerin fonksiyonel ya da parafonksiyonel hareketleri esnasinda aralarinda herhangi
bir madde bulunmadan, birbirleriyle direkt temasta oldugu bolgelerinde olusan
fizyolojik bir asinmadir. Dislerin temasi; yutkunma, konusma, agir bir seyler
kaldirma ve siklikla dislerin gicirdatilmasi ya da sikilmasi (bruksizm) ile meydana
gelir. Atrisyon, arklarda karsilikli dislerin insizal ve okliizal ylizeyleri arasinda
siirlar1 belirgin, diiz ylizey lezyonlariyla karakterizedir ve aproksimal temas
noktalarinda asinma goriilebilir. Atrisyonun derecesi temel olarak yasla iliskilidir
(Imfeld, 1996a). Atrisyon tipik olarak okliizal veya insizal yiizeylerin yassilagmasi
seklinde goriiliir ve tiiberkiil tepeleri siddetli bir sekilde, ince cilalanmis alanlardan
dis kronlarinin dramatik kisalmasiyla olusan yassilagsmis okliizal planlara doniisebilir

(Lazarchik ve Filler, 1997).

1.2.1.3. Demastikasyon

Besinlerin ¢ignenmesi esnasinda karsit dislerin arasinda kalan gida artiklariyla
dislerin asinmasidir. Alinan gida maddesinin asindiriciligl, asinma derecesini
etkilemektedir. Demastikasyon, normalde insizal ve okluzal yiizeyleri etkileyen
fizyolojik bir olaydir; abrazyon ve atrizyonun kombinasyonu olarak kabul edilebilir

(Imfeld, 1996a).
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1.2.1.4. Abfraksiyon

Dislerin mine sement sinirinda olusan kama veya tipik olarak V sekilli lezyonlardir.
Bu lezyonlar, tek diste ya da komsu olmayan dislerde goriilebilmektedir.
Abfraksiyon, tek basina abraziv kaynakli olmaktan ¢ok, diste esnekliklere neden olan
sentrik dis1 uygulanan okliizal kuvvetler sonucunda oldugu disiiniilmektedir.
Dislerin esnemesi boyun bdlgesinde gerilme ve sikisma kuvvetlerinin olusmasina
neden olur. Bunun sonucunda mine ve dentinde mikro-catlaklar olusur. Mikro-
catlaklar zamanla birlikte stres altindaki disin uzun eksenine dik olarak yayilip mine

ve dentinde kirilmalara yol agabilir (Grippo, 1991).

1.2.1.5. Rezorbsiyon

Dis sert dokularinin sementoklastik, dentinoklastik ve ameloklastik aktivitelerle
biyolojik olarak ortadan kaldirilmasidir. Kok rezorpsiyonunda oldugu gibi fizyolojik
olabilirken, travma ve kist gibi faktorlere bagl patolojik olarak da gergeklesebilir
(Imfeld, 1996a).

1.2.1.6. Erozyon

Erozyon; dis sert dokularinin bakteriler olmaksizin, kimyasal olarak asit ve/veya
selasyon ile irreversible yikimi olarak tanimlanir. Yani dis sert dokularinin patolojik,
kronik, lokalize, agrisiz olarak dis ylizeyinden uzaklasmasi sonucunda meydana gelir
(Zipkin ve McClure, 1949; Pindbord, 1970; Eccles, 1982). Eroziv lezyonlar,
multifaktoriyel bir etyoloji ile karakterize bozukluklardir ve ¢ok yaygin olarak
izlenirler (Imfeld, 1996b). Daha ilk dis yiizeyi oral kaviteye siirdiigii andan itibaren
maruz kaldigi asitle birlikte erozyon da meydana gelmeye baslar (Jaeggi ve Lussi,
2006). Erozyonun prevalansiyla ilgili farkli yas gruplarinda yapilan caligmalarda,

hem c¢ocuklarda hem de yetigkinlerde prevalansta ¢ok net olarak artiy meydana
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geldigi rapor edilmistir (Lussi ve ark., 1991; Lussi ve Schaffner, 2000; van Rijkom
ve ark., 2002; Dugmore ve Rock, 2003; El Aidi ve ark. 2008).

Erozyon genellikle atrisyon ve/veya abrazyonla beraber meydana gelebilmesine
ragmen bu iki progesten ¢ok daha Onemlidir. Asit atagi ile dis yilizeyinde
demineralizasyon ve yumusama meydana gelmektedir. Hatta siddetli dental erozyonu
olan hastalarda, mine siklikla disten tamamen uzaklasmis durumdadir ve bunun
sonucunda dis yiizeyi abrazyon ve atrisyon gibi mekanik etkilere karst daha egilimli

ve korumasiz hale gelmektedir (Pindborg, 1970; Wiegand ve ark., 2004) .

1.2.1.6.1. Erozyonun Simflamasi

1.2.1.6.1.a. Etiyolojiye Gore: Dental erozyon alinan anamnez dogrultusunda asidik
tiriinlerin eksojen, endojen veya bilinmeyen kaynakli olmalarina gore ekstrinsik,

intrinsik ve idiopatik erozyon olarak 3’e ayrilmaktadir (Imfeld, 1996a).

Ekstrinsik erozyon, eksojen kaynakli asitler sonucunda meydana gelir. Bunlar;
endiistriyel asitler, klorlanmis yiizme havuzu sular1 gibi kisinin yasam tarzi veya isi
sebebiyle maruz kaldig1 ¢evresel faktorler (Centerwall ve ark., 1986; Westergaard ve
ark., 1993; Habsha, 1999) demir ve vitamin C gibi asiditesi yiiksek olan medikal
preparatlar (Giunta, 1983) veya meyveler, meyve 0zli i¢ecekler, mesrubatlar, tursu,

soslar, laktovejeteryan yiyecekler gibi diyet tirlinleridir (Millward ve ark., 1994b).

Intrinsik erozyon; endojen kaynakli asitlerin neden oldugu erozyondur. Kusma,
reglirjitasyon veya ruminasyon sirasinda asidik mide i¢eriginin dislerle temas etmesi
sonucunda meydana gelir (Imfeld, 1996a). Bu tablolarin meydana gelmesinin nedeni,
stres, yeme bozukluklar1 (nervous vomiting, anorexia nervosa, bulumia nervosa) gibi
psikosomatik faktorler; hamilelik, alkolizm ve gastrointestinal bozukluklar gibi

somatik faktorlerdir (Gregory-Head ve Curtis, 1997; Habsha 1999).
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Idiyopatik erozyon, kaynagi bilinmeyen asitlerin neden oldugu erozyondur. Patolojisi
erozyona benzemektedir, ancak yapilan anamnez ve testler sonrasinda etiyolojisi

hakkinda aciklama yapilamamaktadir (Imfeld, 1996a).

1.2.1.6.1.b. Klinik Siddetine Gore: Eccles (1979) erozyonu klinik siddetine gore su

sekilde siniflandirmustir;

Swnif I: Sadece mineyi igeren yiizeyel lezyon,
Sinif II: Dentinin 1/3’nden daha az yiizeyini igeren lokalize lezyon,

Swnif I11: Dentinin 1/3’nden daha ¢ok ylizeyini iceren generalize lezyon.

1.2.1.6.1.c. Patojenik Aktiviteye Gore; Mannerberg (1960; 1961), patojenik

aktivitesine gore erozyonu manifest ve latent olmak tlizere ikiye ayirmistir.

Manifest erozyon, aktif olarak ilerleyen erozyondur. Klinik olarak mine sinir
bolgeleriyle teshis edilir ve bu bolgeler dentinle karsilastiklar1 alanlarda incedir.
Tarama elektron mikroskobunda (SEM), asid-etch uygulanmis mine goriintiisiine

benzer sekilde mine prizmalar1 bal petegi modeli gdstermektedir.

Latent erozyon; inaktif erozyondur. Etiyolojik faktordeki degisime bagl olarak, daha
fazla dekalsifikasyona maruz kalmaz ve belirgin, kalin mine simirlarina sahiptir.
SEM’de incelendigi zaman mine prizmalarinda petek goriintiisii yoktur (Imfeld,

19964a).

1.2.1.6.1.d. Lokalizasyonuna Gore: Erozyonun etiyolojisinde rol oynayan asidin
ekstrinsik ya da intrinsik kaynakli olmasina gore lezyonun lokalizasyonu da
degismektedir. Ornegin ekstrinsik erozyonda agirhikli olarak labial ve okliizal
yilizeyler etkilenirken, intrinsik erozyonda maxillar arktaki dislerin palatinal ve
okliizal ylizeyleri ile mandibular molar ve premolarlarin bukkal ve okliizal yiizeyleri
etkilenmektedir (Imfeld, 1996a). Dolayisiyla erozyonu kapsadigir disin bolgesine

gbre; On dislerin labial yiizlerini, kaninlerin bukkal yiizlerini, dislerin okliizal
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ylizlerini, dislerin palatinal yiizlerini ve birgok yiizeyi kapsayan erozyon olarak

siniflandiriimaktadir (Civelek ve Ozel, 2005).

1.2.1.6.2. Erozyonun Kimyasi

Mine ve dentin, mineral, protein, lipit ve sudan olusur (Linde, 1983; Curzon ve
Featherstone, 1983; Featherstone, 2000). Benzer bilesenleri igermelerine ragmen
yapisal olarak birbirlerinden oldukca farklidirlar. Her ikisi de milyonlarca kiigiik
kristalden meydana gelir. Minenin agirlik¢a %96’1 mineralden olusmaktadir. Ancak
bilesenleri hacimce hesaplanacak olursa, minenin organik ve su igerigi dentine gore
daha onemli bir rol oynamaktadir. Cizelge 1.7°de mine ve dentinin bilesenlerinin

hacimce yiizdeleri gosterilmektedir (Curzon ve Featherstone, 1983).

Cizelge 1.7. Toplam doku i¢inde mine ve dentinin hacimce yiizde degerleri

Icerik Mine Dentin
Karbonatli Hidroksiapatit 85 47
Su 12 20
Protein ve lipit 3 33

Dis ve kemiklerdeki mineral yiiksek oranda hidroksiapatitten (HAP) olusur ve bu
HAP, kalsiyum eksikligi olan karbonatli HAP olarak adlandirilmaktadir. Karbonatl
HAP basitlestirilmis formiilii; Cajo.x Nay (PO4)sy (CO3), (OH),., F, ve HAP formiilii
ise; Cajo(PO4)s(OH); seklindedir. Karbonatli HAP formiiliinde de ifade edildigi gibi
(Cajox) dis minerali kalsiyumdan eksiktir. Bazi kalsiyum iyonlari, sodyum,
magnezyum ve potasyum gibi diger metal iyonlari ile sodyum en fazla olacak sekilde
toplamda %1 oraninda yer degistirmektedir. Baz1 OH" iyonlar1 F~ iyonlar ile yer
degistirebilir. Ancak major degisim karbonatin (COs) fosfat (POs) ile yer
degistirmesidir. Ama bu oran bire bir stokiyometri temeline dayanmadigindan dolay1
fosfat 6-y ve karbonat da z olarak ifade edilmistir. Mineral kristal 6rgiisii i¢indeki bu

degisimler, 6zellikle de karbonatin degisimi yapiyr bozmaktadir (LeGeros, 1991;
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Featherstone ve ark., 1983a). Bu degisimler nedeniyle mine ve dentin minerali aside
karst HAP’dan daha fazla ¢oziiniir 6zelliktedir. HAP’de florapatite (FAP) (Cajo
(PO4)6F,) gore daha fazla ¢oziiniirdiir (Featherstone ve ark., 1983b; LeGeros, 1991;
Featherstone, 2000).

Dentin ve mine benzer mineral bilesimine sahip olmasina ragmen, karbonat icerigi
dentinde daha fazladir. Karbonat igerigi minede yaklasik olarak %3 iken dentinde
%5-6’dir ve bu da dentini aside kars1 daha ¢oziiniir yapmaktadir. Ayrica dentin
icindeki kristaller minedekilerden daha kiigliktiir, bu nedenle dentinin gram basina
diisen ylizey alan1 ¢ok daha fazladir ve dolayisiyla asit ataklarina daha fazla yiizeyi

maruz kalir.

Minenin organik yapisinin yaklasik olarak yarisini proteinler olustururken, diger
yarisini da lipitler olusturmaktadir (Cizelge 1.7) (Odutuga ve Prout, 1974). Buna
karsilik dentin farkli proteinlerden olusmaktadir. Biiyiik bir kismmi (%10)
fosfoprotein, proteoglukan ve Gla proteinler gibi nonkollagen proteinlerin bulundugu
tip 1 kollagen olusturmaktadir (Linde, 1983). Dentinin agirhi@inin %1 ini lipit
olusturmaktadir (Odutuga ve Prout, 1974). Minenin su igerigi erozyon progesi
sirasinda, asitlerin ve diger bilesenlerin dis igine, kalsiyum ve fosfat gibi minerallerin
ise disten disartya dogru diflizyonu i¢in yeterlidir (Featherstone, 1984). Cizelge

1.7°den de goriilecegi gibi dentinin su igerigi daha fazladir.

Erozyon sirasinda asit ve/veya selasyon ajanlari, ancak plagi, pelikilt ve protein/lipit

bariyerini gectikten sonra mineral kristallerinin yiizeyi ile etkilesime gegerler.

1.2.1.6.2.a. Asitler ve Selasyon Ajanlari

Diglerin kimyasal erozyonuna giiglii/zayif asitlerin hidrojen iyonlar1 veya
baglanabilen anyonlar veya kompleks kalsiyum neden olmaktadir. Ikinci neden

olarak da selat ajanlar bilinir. Ancak bunlarin hidroklorik asit gibi basit bir inorganik
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asit olarak agizda mevcut olduklar1 nadirdir. Cogunlukla sitrik ve asetik asit gibi
asitlerle ilgilenilmektedir. H' iyonlar1 suda ayrisabilen asitlerden elde edilirler.
Ornegin sitrik asit, her bir molekiiliinden ii¢ tane H" iyonu iiretebilme kabiliyetine

sahiptir (Sekil 1.3).

Sekil 1.3. Sitrat iyonlarinin kalsiyum iyonlarii selasyonunun sematik gdsterimi. Diyagramda iki
COOH grubu hidrojen kaybetmektedir ve negatif yiikliidiir, bdylece pozitif yiiklii kalsiyum iyonlarim
¢cekmektedir (a). Temel pH araliginda bile tic COOH grubu hidrojen kaybetmis olabilir (b)
(Featherstone ve Lussi, 2006).

H' iyonu dogrudan dise saldirabilir ve karbonat ya da fosfat iyonuyla birleserek

dogrudan kristali ¢ozebilir;

Cajox Na, (PO4)sy (CO3), (OH),, F,+3H —(10-x)Ca*"+ xNa'+ (6-y)(HPO,) +
z(HCO3)+H,0+ uF”

Bu direk saldirtyla H™ iyonu, karbonat ve/veya fosfatla birlesir, kristal yiizeyinin o
bolgesindeki biitiin iyonlar serbest kalir ve direk yiizey etchingine liderlik eder.
Ormegin suda tamamen H™ ve Cl iyonlara ayrisan HCL, hizla ve dogrudan mineral
ylizeyini ¢ozer ve ortadan kaldirir. CI' iyonu mineral ¢oziinmesinde higbir rol

oynamaz.

Sitrik asit gibi asitlerde daha karmasik bir etkilesim vardir (Sekil 1.3). Su i¢inde, H"
iyonlari, asit anyonlar (sitrat), ve ayrigmamig asit molekiilleri seklinde bir karisim
olarak bulunurlar. Bunlarin her birinin miktar1 asit ayrisma sabiti ve ¢ozeltinin pH’1

tarafindan belirlenir. H™ iyonu tam olarak yukarida agiklandigi gibi davranir ve
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dogrudan kristal yiizeyine saldirir. H™ iyonlarmin etkisi iizerine, sitrat anyonu da
kalsiyumla kompleks olusturabilir ve kristal ylizeyinden de onu kaldirabilir. Her asit
anyon, kalsiyum iyonunu nasil kolay ¢ekebilecegine ve molekiiliin yapisina bagh
olarak farkl gii¢te kalsiyumla kompleks olusturma kabiliyetine sahiptir (Sekil 1.3).
Dolayisiyla sitrik asit gibi asitler, ¢ift eylemlidirler ve dis yiizeyine ¢ok fazla zarar

verirler.

Asitlerin giici asit ayrisma sabiti (K,) degerine baglidir. Asitlerin giiciinii tarif
etmenin en kullanish yolu K, degerinin negatif logaritmas: olan pK, degeridir

(Cizelge 1.8).

Cizelge 1.8. Asit ayrisma sabitleri (pK,= - logK,, K, asit ayrisma sabiti oldugu zaman) ve secilen
asitler icin kalsiyum iligki sabitleri ( log K*, kalsiyum iyonu ile kararlilik sabiti) ve selasyon ajanlar1
(aksi belirtilmedigi siirece termodinamik degerler 25°C) (Featherstone ve Lussi, 2006).

Asit pKai pPKa PKa logKca(1) logKca(2) logKca(3)
Asetik 4.76 1.18

Laktik 3.86 1.45

Sitrik 3.13 4.76 6.40 1.10 3.09 4.68
Fosforik 2.15 7.20 12.35 1.40 2.74 6.46
Tartarik 3.04 4.37 0.92%* 2.80

Karbonik 6.35 10.33 1.00 3.15

Oksalik 1.25 4.27 1.84 3.00%**

EDTA 10.7

*yiiksek numaralar giiglii baglanmay1 gostermektedir.
**s1caklik belirtilmedi, iyonik gii¢ 0,2.

#+%18°C sifir iyonik giig.

Bir ¢ozeltinin pH degeri (asiditesi), soliisyona H' iyonlar1 saglayan, %50 anyon ve
%350 ayrismamis asit molekiilii olarak bulunan zayif asidin pK,’sina esittir. Erozyon

durumunda, H" iyonlar1 apatitle etkilesim igine girer ve erozyonun devam etmesi igin
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asit denge degisimi daha fazla H' iyonu saglar. Bu dengeye bir drnek, asetik asit

kullanilarak asagidaki denklemde gosterilmistir;

CH;COOH«—CH;COO + H"

Anyon-kalsiyum etkilesimi i¢in kararli sabit (K), etkilesimin giiciiniin dl¢iistidiir. Log
K’nin artan degerleri giiclii bir bag1 gostermektedir (Cizelge 1.8). Sitrik asit minerale
kars1 kalsiyum baglayicilig1 agisindan ¢ok daha fazla zarar vericidir. Giicli bag,
bliyiik olasilikla da anyon, kalsiyumu apatit mineral ylizeyinden soliisyon igine
ceker, boylece kristal yiizeyini asindirir. Dental erozyon, H' iyonlarinin saldirilari ve
sitrik asit ve EDTA gibi giiclii selasyon ajanlar1 olan anyonlarla kompleks

olusturmus kalsiyumun neden oldugu mineral ¢éziinmelerinin bir kompozisyonudur.

Asetik asit halinde kalsiyum/asetat olusumu ¢ok zayiftir ve erozyonda kiigiik bir rol
oynar. Diger bir yandan, laktik asit molekiile OH yan grubu eklemesinden dolay1
kalsiyuma giiclii bir sekilde baglamr. Laktik asit (pK,=3,86) daha kolay H"
saglamasindan, daha diisiik pH’li soliisyon iiretmesinden dolayi asetik asitten
(pK.=4,76) giicliidiir. Ayrica laktat da kalsiyum baglar. ilgingtir ki, bu nedenle, laktik
asit mineye pH 6-7 oldugu zaman bile zarar verebilir. Bu pH da hemen hemen hi¢ H"
iyonu yoktur ama asitin etki gdstermesinin nedeni laktat iyonuyla kalsiyumun

baglanmasidir (Featherstone ve ark., 1979).

Sitrik asit daha karmasiktir, ii¢ tane pK, degeri vardir. H' iyonlarinin her biri sitrat
iyonuna geri donilisimlii olarak baglanir, bu sekil 1.3’de ve asagidaki formiilde

gosterilmektedir;
HOOCCH,COH(COOH)CH,COOH+HOOCCH,COH(COOH)CH,COO
" O0CCH,;COH(COOH)CH,COO « O0OCCH,COH(COO")CH,COO

Sitrat iyonu denklemde gosterilen her bir formda bulunabilir. iki hatta {i¢ H,
molekiilden ayrildigr zaman, COO gruplarinin her birinden kalsiyum iyonuna dogru

tic boyutlu bir elektrostatik etkilesim meydana gelerek, kalsiyum ile kompleks

28



olusturur. Bu form sadece temel pH degerlerinde meydana gelecektir. Bunun anlamu,
sitrik asit 2 gibi diisiik pH’larda mineral yiizeyine direk saldirabilmek icin H" iyonu
saglarken, 7 gibi yiiksek pH’larda kalsiyum iyonunu kristal yiizeyinden ¢eker. Orta
pH degerlerinde ise her iki mekanizma da gerceklesir (Featherstone ve Lussi, 2006).
Icinde yiiksek oranda sitrik asit bulunan meyve ve meyve sular1 erozyona neden

olabilir (Lussi ve Jaeggi, 2006a).

Fosforik asit ii¢ tane pK, degerine sahiptir ve sollisyonda kalsiyuma daha fazla
baglanir (Cizelge 1.8). Fosforik asit 2 gibi diisiik pH degerinde H' iyonu saglarken, 7
gibi yiiksek pH degerinde kalsiyuma baglanir. Ara degerlerde ise sitrik asitte de

oldugu gibi her iki mekanizma da gecerlidir (Featherstone ve Lussi, 2006).

1.2.1.6.2.b. Asitin Mineralle Etkilesimleri

Sekil 1.4 mine i¢in ¢dziiniirliikk hatlarin1 (izotermleri) gostermektedir. Dikey eksen,
tilkiiriik, plak sivisi, dis iizerindeki sulu film tabakasi veya dentin ve mine i¢inde
bulunan kalsiyum ve fosfatin toplam konsantrasyonunun negatif logaritmasidir.
Sirastyla mine ¢izgisi, HAP c¢izgisi lizerinde, HAP ¢izgisi de FAP ¢izgisi lizerindedir
ve birbirleri arasindaki ¢Oziiniirlik farklhiliklarimi — gostermektedir. Dentinin
¢Oziiniirliigl sekilde gosterilmemistir ama mineden daha fazladir. Cizgiler tizerindeki
kalsiyum ve fosfat kombinasyonlar1 mineral agisindan ‘doymus’ olarak adlandirilir
ve ¢oziinmez. Cizgilerin altinda kalan alan ise ‘doymamis’ olarak adlandirilir ve
¢Oziinlir. Bu demektir ki, eger mine yiizeyinden bir noktadan baslayacak olursak
daha diisiik pH degisimini gosterir (1.adim sekil 1.4). Ciinkii soliisyon mineye gore
doymamistir ve mineyi ¢oOzebilmesi icin konsantrasyonunun mine ¢Ozliniirliik
hattinin gerisine kadar artmasi gerekir (2.adim sekil 1.4). Ph tiikiiriikk tarafindan
tamponlanip yiikseltildiginde (3.adim sekil 1.4) soliisyon doymus hale gelir ve kristal
ylizeyinde yeni bir mineral sekillenir (4.adim sekil 1.4). Eger ortamda florid varsa
orijinal mineden ¢ok daha diisiikk ¢Oziinilirliige sahip olan FAP olusabilir. Bu
diyagramin diger bir onemi de, eger herhangi bir pH’da kalsiyum ve/veya fosfat

konsantrasyonlar1 artarsa kristallerin ¢oziinmesi durabilir. Bu nedenle asidik
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icerikleri nedeniyle erozyona neden olan gida ve igeceklere kalsiyum ve fosfat
eklenebilir. Ayrica eklenen kalsiyum sitratla kompleks olusturabilir ve selasyon

etkisini engelleyebilir.

Eroziv bir saldirtya maruz kalmig ve yumusamis bir yiizey eger direk olarak zarar
gormemigse remineralize olabilir. Sekil 1.4, 3. adimda da gosterildigi gibi tiikiiriik
asiti tamponlar ve pH’1 nétr seviyeye getirir. Bu durumda tiikiirik veya diger
kaynaklardan gelen kalsiyum ve fosfat remineralizasyonu saglayabilir ve yeterli
florid varliginda asit icerisinde daha az ¢6ziiniir olan mineral yiizeyi olusur (4.adim,
sekil 1.4). Ancak ciddi bir erozyon sorunu varsa, Ozellikle de sitrik asit gibi bir
selatdr varsa, korumay1 engelleyip direk olarak ylizeyi asindiracaktir (Featherstone

ve Lussi, 2006).
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Sekil 1.4. HAP ve FAP i¢in ¢oziiniirliik hatlart. Sirasiyla T, ve Tp soliisyon igindeki kalsiyum ve
fosfatin konsantrasyonlaridir. Numarali adimlar asit saldirilart sonrasinda meydana gelen mineral
kaybi1 asamalarin1 gostermektedir. Dis yiizeyine asidik saldir1 oldugu zaman mine yiizeyindeki pH 7.3
‘den 4.5’ diiger (1.adim), kalsiyum ve fosfat1 ¢ozer (2.adim). Tikiirik etkilenmis alana geldigi zaman
pH’1 7,0’a yiikseltir (3.adim). Eger ortamda flor varsa tiikiiriikle beraber yumusamis yiizey tamir edilir
(4.adim). En azindan kismen de olsa FAP’a yakin bir mineral yiizeyi olusturur. Eger ortamda flor
yoksa 4.adim ¢izgisi mine ¢izgisinde durur, dongii basit¢e kendini tekrar eder ve dis minerali
¢cozlinmeye devam eder (Featherstone ve Lussi, 2006).
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1.2.1.6.3. Erozyonun Etiyolojisi
1.2.1.6.3.a.Ekstrinsik Faktorler

1.2.1.6.3.a.1. Diyet Uriinleri ve Kimyasal Ozellikleri

Asidik degeri yiiksek olan ve alinan her tiirli yiyecek ve icecek dental erozyon
olusturma potansiyeli agisindan risk faktoriidiir. Ornegin; meyveler ve meyve 6zlii
icecekler, meyve aromali sekerler, asidik gazli ve gazsiz igecekler, sporcu i¢ecekleri,
sarap, elma sarabi, asidik bitkisel caylar, tursu, salata soslari, sirke, laktovejetaryan
yiyecekler gibi diyet iriinleriyle liste daha da uzatilabilir (Zero, 1996). Diyet
tirtinlerinin erozyon potansiyeli tek basina pH’a bagli olmayabilir. Eroziv potansiyeli
etkileyen diger kimyasal faktorler ise; tamponlama kapasiteleri, asitin tipi (pK,
degeri), dis yiizeyine adezyonlari, selasyon oOzellikleri, kalsiyum, fosfat ve flor
konsantrasyonlaridir. pH degeri, kalsiyum, fosfat ve flor icerigi o iirliniin digse gore
doygunluk derecesini belirler ve ¢oziinme igin itici gilictiir. Dis sert dokularina gore
asir1 doygun cozeltiler, disi ¢ozmez. Dentin ve mineye gore diisik doygunluk
dereceleri, baslangic yiizey demineralizasyonuna yol agar, bunu lokal pH artis1 izler
ve dis ylizeyine komsu siv1 yiizey tabakasindaki mineral icerigi artar. Bu tabaka daha
sonra mine veya dentine gére doymus olur ve daha fazla demineralizasyon meydana
gelmez. Kisi igecegini agzina alip ¢alkaladigi zaman ¢ozlinme islemi artar, ¢linkii
dise komsu yiizey tabakasindaki soliisyon yenilenmistir. Asir1t miktarda eroziv ajan
bulundugu zaman pH biiyiik olasilikla en belirleyici faktordiir. Oysa tamponlama
kapasitesi, az miktarda asit bulundugu zaman dise komsu siv1 yiizey tabakasinda
daha onemlidir. Ayrica tlikiiriik ve igecegin miktarlar1 ¢oziinme islemini degistirir

(Lussi ve Jaeggi, 2006a).

Sitrik asit gibi asitlerin selasyon ozellikleri, eroziv siireci in vivo olarak artirabilir.
Bunu tiikiiriik ile etkileserek ve disi direk yumusatip ¢ozerek yaparlar. Tiikiiriik
icinde %32’den fazla konsantrasyonda kalsiyum bulundugunda sitrat ile kompleks
olusturabilir. Boylece tiikiiriigiin asir1 doygunlugunu azaltir ve dis minerallerinin

¢Ozlinmesi agisindan itici bir gii¢ olusturur. Bu konsantrasyonlar meyve sularinda
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yaygin olarak bulunmaktadir (Meurman ve ten Cate, 1996). Ayrica kalsiyum
selasyon ajanlar1 direk olarak dis mineralini ¢dzebilir. Igecegin tamponlama
kapasitesi yiiksekse tiikiiriigiin onu nétrlemesi de uzun siirecektir. Bazi icecekler ayni
pH smifinda olmalarina ragmen digerlerinden daha az erozivdirler. Bu nedenle
formiillerde kullanilan asitin tipi ve miktar1 degistirilerek icecegin eroziv riski
azaltilabilir. Ornegin sitrik asit yerine maleik asit kullamlabilir (Grenby, 1996). In
vitro deneylerde sitrik asitin fosforik asitten daha fazla erozyona neden oldugu
gosterilmistir (West ve ark., 2001). Farkli asitlerin eroziv karakterlerinin
karsilastirildigr baska bir ¢alismada da; asetik, sitrik, oksalik, fosforik ve tartarik
asite gore laktik asit daha fazla, maleik ve hidroklorik asit ise daha diisiik eroziv
ozellikte bulunmustur (Hannig ve ark., 2005a). Yiiksek tamponlama kapasitesine
sahip organik asit iceren icecekleri suyla seyreltme pH’1 ve bagil tamponlama
kapasitesini azaltir. Bu seyreltme islemi, eger ortamda kalsiyum ve fosfat varsa
onlarin konsantrasyonlarini da azaltir (Lussi ve ark., 1993; Lussi ve ark., 1995;

Cairns ve ark., 2002).

Gida ve iceceklerin kalsiyum ve fosfat konsantrasyonlari eroziv potansiyel agisindan
onemli faktorlerdir. Ciinkii dis yiizeyinin kendi ortamindaki konsantrasyon farkini
etkilerler. Nitekim eroziv igeceklere kalsiyum ve fosfat tuzlarinin eklenmesi {imit
verici sonuglar gostermistir. Bir calismada kalsiyum (42,9 mmol/l) ve fosfat (31,2
mmol/l) ilave edilmis portakal suyu (pH 4), 7 giin uygulamadan sonra minede
erozyon meydana getirmedigi gosterilmistir (Larsen ve Nyvad, 1999). pH’1
degistirmeden, sadece kalsiyum ve az miktarda fosfat eklenmesiyle meydana gelen
doygunluktaki kiigiik degisim eroziv potansiyeli in vitro olarak azaltabilir (Barbour
ve ark., 2005). Farkli konsantrasyonlarda kalsiyum, fosfat ve/veya flor ilave edilmis
yiizde bir sitrik asit soliisyonunun (pH 2,2) eroziv potansiyelini azalttig1 izlenmistir
(Attin ve ark., 2003). Aym sey alkolsiiz i¢ecekler, kalsiyum, fosfat ve/veya flor ile
modifiye edildigi zaman da gegerlidir (Attin ve ark., 2005). Sporcu icecekleri de
siklikla erozivdir ve bu icecekler kiside dehidratasyon meydana geldigi yorucu
aktiviteler sirasinda tiiketildiginde olas1 yikici etkileri daha da artabilir (Hooper ve
ark., 2004; Hooper ve ark., 2005; Venables ve ark., 2005). Yapilan bir ¢alismada,

kalsiyum ile zenginlestirilmis deneysel sporcu i¢ecekleri, kontrollii sportif aktiviteler
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sirasinda tiiketildiklerinde piyasada bulunan diger sporcu igeceklerine gére daha az
erozyon meydana getirdigi gosterilmistir (Venables ve ark., 2005). Baska bir
calismada da, fosfopeptit stabilize amorf kalsiyum fosfat eklenmis sporcu igceceginin
eroziv potansiyelinde 6nemli bir azalma gozlenmistir (Ramalingam ve ark., 2005).
Yogurt diisiik pH’a sahip yiyeceklere diger bir 6rnektir (pH 4.0), ancak neredeyse hig
eroziv etkisi yoktur. Ciinkii apatite gore kendisini doymus yapan kalsiyum ve fosfat
icerigine sahiptir. Ancak yogurt veya diger bir siit iirlinli, diisik pH ve diisiik
kalsiyum ve/veya fosfat icerigine sahip oldugu zaman eroziv dzellik gosterebilir.
Mineral eklenmesi her zaman mine ¢oziinmesine tamamiyla engel olmaz, ama

ilerlemesine engel olabilir ( Lussi ve Jaeggi, 2006a).

Larsen ve Nyvad (1999) ve Larsen ve Richards (2002) florun dental erozyonu
azaltmada etkili olmadigini rapor etmislerdir. Lussi ve ark. (Lussi ve ark., 1993;
Lussi ve ark., 1995) ve Mahoney ve ark. (2003) da farkli igeceklerin flor igerigi ile
eroziv potansiyelleri arasinda ters korelasyon bulmustur. Teorik olarak florun
koruyucu etkisi vardir. Ancak iceceklerin icerisindeki florun tek basina erozyona
kars1 biiyiik bir olumlu etki gdstermesi ¢ok da miimkiin degildir. Ciinkii sorun
biiyiiktiir. Ancak eroziv faktorlerin ¢ok asir1 olmadigi durumlarda soliisyon i¢indeki
flor baz1 koruyucu etkiler gosterebilir (Mahoney ve ark., 2003). Ilk
demineralizasyondan sonra yogun bir flor takviyesi dentindeki eroziv mineral
kaybini tamamiyla inhibe edebilir. Bu durum muhtemelen dentin matriksindeki

proteinlerin tamponlama kapasitesine baglidir (Ganss ve ark., 2004).

Demineralizasyon ve remineralizasyon dongiisii sirasinda agizda flor bulunmasi,
hidroksiapatitten daha diisiik c¢Oziiniirliige sahip olan florapatit veya
florhidroksiapatit olusumunda rol oynar. Topikal olarak flor uygulandiginda CaF,
tabakasi olusur, dis ylizeyine ¢Okelir ve asit ataklarina karst bir bariyer olarak gorev
yapar. Ayrica bu tabaka zamanla buradan flor salar. Florun ¢iiriige kars1 koruyucu
etkisi erozyona karsi koruyucu etkisinden daha onemlidir (Ganss ve ark., 2001;

Larsen ve Richards, 2001; Petzold, 2001).
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Erozyon siirecinde goz oniinde bulundurulmasi gereken diger faktorler de eroziv
ajanlarin  adezyon ve yer degistirme ozellikleridir. Igeceklerin termodinamik
ozelliklerine gore mineye adezyonlarinda farkliliklar vardir (Ireland ve ark.,1995).
Asidik bir madde dis yiizeyi ile uzun siire temas ettigi zaman daha fazla baglanma

meydana gelir ve erozyon ihtimali daha yiiksek olur (Busscher ve ark., 2000).

1.2.1.6.3.a.2. Biyolojik Faktorler

Dental erozyonu etkileyen biyolojik faktorler; tiikiiriik, pelikil, dis dokusu ve
yumusak dokularin 6zellikleridir (Zero, 1996; Lussi ve ark., 2004).

Tiikiirik

Tikiiriik erozyon olusumunu etkileyen en 6nemli biyolojik faktordiir. Erozyona karsi
koruyucu etkinlik gosteren ¢ok sayida 6zelligi vardir. Bunlar;(1) potansiyel eroziv
ajanin agizda dilue edilmesi ve temizlenmesi, (2) diyet asitlerinin nétralizasyonu ve
tamponlanmasi, (3) kalsiyum ve fosfat varliginda komsu dis yiizeyinin asiri
doygunlugunu korumak (4) protein ve glikoproteinleri ile pelikil olusturup mine
ylizeyini diyet asitlerinin demineralizasyonuna kars1 korumak, (5) remineralizasyonu

artirmak i¢in kalsiyum, fosfat ve flor saglamak (Zero, 1996).

Tiikiirik erozyona karst ilk koruyucu etkisini akis hizimi artirarak baglatir. Bunu
eroziv saldirt meydana gelmeden once, koku veya gorme gibi ekstra-oral uyaranlar
karsisinda gergeklestirir (Christensen ve Navazesh, 1984; Lee ve Linden, 1992;
Engelen ve ark., 2003). Anoreksiya ve bulimia nevroza hastasi kisilerde, gevis
getirme aligkanlig1 olanlarda ve kronik alkoliklerde siklikla goriilen kusma Oncesinde
beyinin kusma merkezine cevap olarak hipersalivasyon izlenir (Lee ve Feldman,
1998). Bu durum gastrik orjinli asitlerin neden oldugu erozyonu azaltmada etkilir.

Ancak diger bir yandan GORH olan bireyler, gastrik stvinin regurjiasyonundan dnce
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tiikiiriik ¢ikisinda artis beklememelilerdir, ¢ilinkii bu durum istemsiz olarak meydana

gelir, otonom sinir sistemi tarafindan yonetilmez (Saksena ve ark., 1999).

Yiiksek tiikiirtik akis orani, baslangic eroziv ataklari en aza indirmek ve 6nlemek ici
olumlu bir etki gosterir. Bunun nedeni tlikiiriglin organik ve inorganik bilesenlerinin
artmasidir. Erozyon siireci ile iligkili olan inorganik bilesenler; karbonik asit
(H2CO3), hidrojen karbonat (HCOj;'), dihidrojen fosfat (H,PO4), hidrojen fosfat
(HPO,Y), kalsiym (Ca®") ve flor (F)’dur (Larsen ve Pearce, 2003; Dodds ve ark.,
2005). Bu iyonlar tiikiiriiglin tamponlama kapasitesinin artirilmasinda ve dis
biitiinliglinlin saglanmasinda gorevlidir. (Dawes ve Kubieniec, 2004). Hidrojen
karbonat tlikiiriigliin temel tamponudur ve uyarilmamis tiikiiriikteki 5 mmol/l olan
konsantrasyonu uyarilmis tiikiiriikte 60 mmol/I’e artar. Dihidrojen fosfatin
konsantrasyonu ters yonde diizenlenmistir, uyarilmamis tiikiiriikte 5 mmol/l iken,
uyarilmig tikiiriikte 3 mmol/I’dir (Ferguson, 1975). Protein tampon sistemi 4,5’in
altindaki diisiik pH degerlerinde 6nemlidir. Parotiste yer alan, prolinden zengin
asidik proteinler ve submandibular/sublingual tiikiiriigiin major organik komponenti
olan musinler, pelikil ve plak matriksinin 6nemli bilesenleridir (Nieuw Amerongen
ve ark., 1987; Schupbach ve ark.,, 2001). Ayrica musinler, lubrikasyon
Ozelliklerinden dolay1 erozyona ugramis alanlarin abraziv asinmalarina engel olabilir

(Nieuw Amerongen ve ark., 1987).

Asit agiza ulastigit zaman tiikiirik disleri korumak i¢in ¢esitli mekanizmalarla
devreye girer. Tikiiriik akisinin intra-oral uyarimi kimyasal ve mekaniksel
uyaranlara baghdir. Sitrik veya maleik asit gibi i¢erige sahip eroziv gida ve igecekler
giiclii bir tepki ortaya cikartirlar (Hay ve ark., 1962). Cigneme de tiikiiriik akigini
uyarir (Yeh ve ark., 2000). Gingival dokulardaki mekanoreseptdr noronlarin
uyarimiyla da tiikriik sekresyonu meydana gelir (Scott ve ark., 1999). Yiiksek akis
oranina ve dolayisiyla yiiksek hidrojen bikarbonat igcerigine sahip tiikiiriigiin asitleri
ndtrleme, tamponlama ve yiizeyden temizleme kapasitesi de artar (Jarvinen ve ark.,
1991; Meurman ve ark., 1994; Lussi ve Schaffner, 2000; Eisenburger ve ark., 2001).
Tiikiirtigiin yetersiz oldugu veya seroz tiikiiriige gore miikoz tiikiiriglin yogun olarak

bulundugu alanlarda erozyon daha fazla goriiliir (Dawes, 1987; Young ve Khan,
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2002). Tiikiriik akis bozuklugu olan hastalarda gozlenen erozyon etkisi tiikliriigiin
Oonemini agikca ortaya koymaktadir. Erozyon diisiik tiikiiriik akis1 ve tamponlama
kapasitesi ile yiiksek oranda iligkilidir (Jarvinen ve ark., 1991; Meurman ve ark.,

1994; Bartlett ve ark., 1998; Rytomaa ve ark.,1998).

Pelikil

Pelikil yumusak ve sert dokular1 kaplayan, bakteri icermeyen organik bir film
tabakasidir. Musin, glikoprotein, protein ve enzimden meydana gelir (Hannig ve ark.,
2005b). Erozyona kars1 koruyucu etkisini bir diflizyon bariyeri veya secgici gegirgen
membran gibi davranarak gosterir, dis ylizeyi ile asidin direk temasini engeller ve
bdylece hidroksiapatitin ¢dzlinme oranini azaltir (Zahradnik ve ark., 1977; Zahradnik
ve ark., 1978; Hannig, 1999; Lendenmann ve ark., 2000). Ayrica erozyon gelisimini
etkileyecek olan remineralizasyon elektrolitleri i¢in bir rezervuar gorevi goriir.
Pelikilin kompozisyonu, kalinlig1 ve olgunlasma siiresi erozyona karsi gosterdigi
koruma seviyesi agisindan Onemlidir. Pelikilda bulunan tiikiirik musinleri
demineralizasyona karsi mine yiizeyindeki korumay1 artirir. Yine pelikilin karbonik
anhidraz VI enzimi de dis yiizeyindeki hidrojen iyonlarinin nétralizasyonunu
hizlandirarak erozyona karst koruma saglar (Nieuw Amerongen ve ark., 1987;
Hannig ve ark., 2005b). Pelikil agiz i¢inde olustugu farkli alanlarda farkli kalinliklar
gosterir ve bu da demineralizasyona karsi gosterdigi koruma seviyesini etkiler.
Amaechi ve ark. (1999)’nin yaptig1 in situ bir caligmada 1 saatlik bir siirede en ince
pelikil tabakasi (0.3-0.38 mm) iist dislerin palatinal yilizeyinde olusurken en kalin
pelikil (0.96-1.06 mm) ise lingual yiizeylerde olusmustur. Hanning ve Balz (1999)’1n
benzer bir sekilde yapilan 24 saatlik caligmalarinda da palatinalde olusan pelikil
bukkal ve lingual yiizeylerdekine gore daha ince ve sitrik asite kars1 daha az direncli
bulunmustur. Pelikil kalinlig1 fazla olan alanlarda erozyon goriilme olasilig1 daha
diistiktiir (Young ve Khan, 2002). Pelikil tam kalinligina 2 saatte ulasir, bu periyodun
ardindan olgunlasma siirecinin bir pargasi olarak bazi yapisal degisiklikler olusur ve

yeni olusmus pelikil asite karsi daha direngli hale gelir. Bu degisimin nedeni
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enzimlerdir (Nieuw Amerongen ve ark., 1987; Lendenmann ve ark., 2000; Yao ve

ark., 2001; Hannig ve ark., 2005b).

Dental anatomi ve yamusak dokular

Dislerin sekil ve kontiirleri, eroziv ajanlarin retansiyonunu etkileyebilecegi ig¢in
erozyon siirecini degistirebilir faktorler olarak tespit edilmistir. Ayni sekilde
yumusak dokularin anatomisi ve hareketleri de asidik iiriinlerin dislerle temasini ve
ortamdan uzaklastirilmalarini etkileyebilecegi i¢in erozyonun olusma siirecinde yer
alan 6nemli faktorlerdir (Thomas, 1957). Dislerin dental arkta degisik pozisyonlarda
konumlanmasi da erozyona kars1 farkli duyarliliklarin olusmasina neden olur. Ciinkii
tikiirtigiin ag1z icerisindeki koruyucu etkisi bolgelere gore degisiklik gostermektedir.
Dilin ve dental arklarin boyutlar1 arasindaki iliski de erozyonun ilerlemesindeki
artisa katkida bulunabilir. (Hara ve ark., 2006). Dil erozyon sonucunda yumusamis
olan mine ve dentini kaldirabilir, disler {izerinde abraziv bir etki gosterebilir (Holst

ve Lange, 1939; Jarvinen ve ark., 1992; Gregg ve ark., 2004).

1.2.1.6.3.a.3. Davramissal Faktorler

Bireylerin yasam sekilleri ve davraniglar1 erozyonun etiyolojisinde dnemli yere

sahiptir.

Yiyecek ve iceceklerin kotii veya olagandisi kullanmimi; dental erozyona katkida
bulunan olduk¢a genis yelpazede yiyecek ve icecek giinliimiizde tiliketilmektedir
(Zero, 1996). Genellikle, eger tiikiiriik bezi fonksiyonunda azalma gibi baz1 faktorler
bulunmazsa yiiksek asit oranina sahip yiyecek ve igeceklerin orta diizeyde tliketimi
dental erozyona yol agmaz. Ancak asitin disler ile temas siiresini artiran davranislar,
erozyonun meydana gelmesi i¢in temel itici gili¢ olarak bir¢ok kiside karsimiza

cikmaktadir (Zero ve Lussi, 2006). Benzer sekilde asidik meyve sularinin veya gazli
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