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Özet 
 
Mine morfogenezi sürekli ve karmaşık bir süreç olup mine matriks proteinlerinin salgılanması ile başlamakta, 

mineralizasyon ve olgunlaşma safhası ile devam etmektedir. Ameloblastların aktivitesinin baskılanması sonucu, 

minede pit ve oluklar meydana gelerek gelişimsel mine defektleri oluşmaktadır. Bu değişiklik matriks oluşumu ve 

mineralizasyon aşamalarında meydana gelmektedir. Bu aksaklıklar salgılama fazında meydana gelirse mine 

hipoplazisi,  olgunlaşma aşamasında meydana geldiği takdirde, mine hipomineralizasyonu olarak adlandırılmaktadır. 

Mine kalınlığının etkilendiği hipoplazide, minede yatay veya dikey oluklarla beraber sığ ve derin fossalar ve kısmen 

veya tamamen kayıp mevcuttur. Hipomineralizasyon ise, minede beyaz veya sarımsı/kahverengimsi alanlar şeklinde 

görülen dokunun translüsensi ile ilgili bir anomalidir. Defektlerin yeri, hasar veya yaralanma anındaki evreye bağlı 

olarak sınırları belirgin, diffüz opasiteler ve hipoplazi şeklinde klinik görünüm vermektedir. Gelişimsel mine 

defektlerinin hasta açısından oluşturduğu en önemli problem estetiktir ve bu defektlerin görülme sıklığı % 8,3-51,6 

arasında değişmektedir.  Bu dönemde, direkt/indirekt kompozit restorasyonlar, kompozit rezin ve porselen veneerler 

sıklıkla tercih edilen tedaviler olup en az invaziv yaklaşım gerektiren durumlarda ise mikroabrazyon, beyazlatma ve 

rezin infiltrasyon tedavileri de uygulanmaktadır. Bireylerin estetik taleplerini karşılamak için en az invaziv yaklaşım 

gerektiren uygulamalar tercih edilmelidir. Gelişimsel mine defektlerinde ortaya çıkabilecek problemler ve estetik 

kaygının tedavi uygulamaları ile çözümlenmesi önem kazanmaktadır. Bu derlemede gelişimsel mine defektleri ve bu 

defektlerin tedavisinde uygulanan rezin infiltrasyon sisteminin etkisi değerlendirilecektir. 

 

Anahtar Kelimeler: Gelişimsel mine defektleri, Rezin infiltrasyon sistemi, Renk maskeleme 

 
 

Resin Infiltration Systems’ Color Masking Effect on Developmental Enamel Defects 
 
Abstract: Enamel morphogenesis is a continuous and complex process and begins with the secretion of enamel 

matrix proteins, continuing with the mineralization and maturation phase. As a result of the suppression of the 

ameloblasts’ activity, pit and grooves occur in the enamel and developmental enamel defects are formed. This change 

occurs in the matrix formation and mineralization phases. If these disruptions occur in the secretion phase, it is called 

enamel hypoplasia. When it comes to the stage of maturation, it is called enamel hypomineralization. The hypoplasia, 
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which the enamel thickness is affected, has shallow and deep fossae and partial or complete loss, along with 

horizontal or vertical grooves in the enamel. On the other hand, hypomineralization is an anomaly related to the 

translucency of the tissue, which appears as white or yellowish / brownish areas in the enamel. The location of the 

defects is clinically visible in the form of diffuse opacities and hypoplasia, depending on the stage of injury. The most 

important problem for the patient with developmental enamel defects are aesthetic and the frequency of these defects 

varies from 8.3% to 51.6%. In this period, direct / indirect composite restorations, composite resin and porcelain 

veneers are applied. In cases where minimum invasive approach is required, microabrasion, whitening and resin 

infiltration treatments are also applied. In order to meet the aesthetic demands of individuals, applications should be 

preferred which require the least invasive approach. Problems that may arise in developmental enamel defects and 

resolution of aesthetic discomfort with treatment applications gain importance. In this review, developmental enamel 

defects and the effect of the resin infiltration system applied in the treatment of these defects will be evaluated. 
 
Keywords: Developmental enamel defects, Resin infiltration system, Color masking 
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1. Giriş 
Mine morfogenezi sürekli ve karmaşık bir süreç olup, 

mine matriks proteinlerinin salgılanması ile başlamakta, 

mineralizasyon ve olgunlaşma safhası ile devam 

etmektedir. Bu süreç insizal/tüberkül kenarlarda 

başlayıp, dişlerin servikal alanlarına doğru 

ilerlemektedir. 

Mineyi oluşturan ameloblastların aktivitesinin 

baskılanması sonucu, minede pit ve oluklar meydana 

gelerek gelişimsel mine defektleri oluşmaktadır. Bu 

değişiklik matriks oluşumu ve mineralizasyon 

aşamalarında meydana gelmektedir. Bu aksaklıklar 

salgılama aşamasında meydana gelirse mine hipoplazisi,  

olgunlaşma aşamasında meydana geldiği takdirde, mine 

hipomineralizasyonu olarak adlandırılmaktadır. Mine 

kalınlığının etkilendiği hipoplazide, minede yatay/dikey 

oluklarla beraber sığ/derin fossalar ve kısmen/tamamen 

kayıp mevcuttur. Hipomineralizasyon ise, minede beyaz 

veya sarımsı/kahverengimsi alanlar şeklinde görülen 

dokunun translüsensi ile ilgili bir anomalidir (Garg ve 

ark., 2012). Defektlerin yeri, hasar veya yaralanma 

anındaki evreye bağlı olarak sınırları belirgin, diffüz 

opasiteler ve hipoplazi şeklinde klinik görünüm 

vermektedir (Giro, 1947).  

Gelişimsel mine defektlerinin hasta açısından 

oluşturduğu en önemli problem estetiktir ve bu 

defektlerin görülme sıklığı %8.3-51.6 arasında 

değişmektedir (Balmer ve ark., 2005; Robles ve ark., 

2013). Bu dönemde, direkt/indirekt kompozit 

restorasyonlar, kompozit rezin ve porselen veneerler 

sıklıkla tercih edilen tedaviler olup en az invaziv 

yaklaşım gerektiren durumlarda ise mikroabrazyon, 

beyazlatma ve rezin infiltrasyon tedavileri de 

uygulanmaktadır. Bireylerin estetik taleplerini 

karşılamak için en az invaziv yaklaşım gerektiren 

uygulamalar tercih edilmelidir. 

Gelişimsel mine defektlerinde ortaya çıkabilecek 

problemler ve estetik kaygının tedavi uygulamaları ile 

çözümlenmesi önem kazanmaktadır. Bu derlemede 

gelişimsel mine defektleri ve bu defektlerin tedavisinde 

uygulanan rezin infiltrasyon sisteminin etkisi 

değerlendirilecektir. 

 

2. Gelişimsel Mine Defektleri  
Mine defektleri etiyolojisinde; lokal, sistemik, genetik 

veya çevresel faktörler belirtilmesine karşın, defektler 

bu faktörlerin birkaçının birlikte görülmesi ile 

oluşmaktadır. Bu durum, gelişimsel mine defektinin 

nedeninin tanımlanmasını zorlaştırmaktadır. Tek veya 

bir kaç dişte görülen defektlerde, lokal etiyolojik 

faktörler aranmalıdır. Gelişme döneminde olan bütün 

dişleri etkileyen kronolojik defektlerde ise sistemik 

faktörler düşünülmelidir. 

2.1.Lokalize Mine Defektleri 

Süt dişlerinde travma yaralanmaları ya da travma 

komplikasyonlarının bir sonucu olarak pulpitis ve 

periapikal enfeksiyon oluşması, daimi dişlerde mine 

defektleri ile sonuçlanmaktadır (Gomes ve ark., 2010). 

Ayrıca bu durum, süt dişlerinde çürüğün pulpayı 

etkilediği durumlarda tedavi uygulanmaması ya da 

başarısız tedavi sonrası ile de oluşabilmektedir (Holan ve 

ark., 1992; Kimoto ve ark., 2003). Süt dişi çekimi, 

süpernümerer dişlerin çıkarılması, yarık damak onarımı 

ya da distraksiyon osteogenezisi gibi cerrahi işlemlerin 

de mine defektlerine neden olduğu bildirilmiştir (Dixon, 

1968;  Ranta, 1986; Kleine-Hakala ve ark., 2007). 

2.2. Elektrotermal Debonding 

Generalize mine defektleri, bir diş grubunda veya tüm 

dişlerde görülmektedir. Bu defektler; çevresel faktörler 

ya da sistemik şartlardan kaynaklanabilmektedir, belirli 

bir zaman aralığı ya da çocukluk dönemi boyunca devam 

eden bir etki veya genetik faktörler nedeni ile 

oluşabilmektedir. Diş morfogenezi sırasında meydana 

gelen duraksamalar, defektlerin lokalizasyonunu, türünü 

ve etkilenecek diş sayısını belirlemektedir. Simetrik 

dişlerde mine defektleri, genellikle benzer alanlarda 

oluşmaktadır, buna rağmen simetrik dişler her zaman 

aynı oranda mineralize olmadığı için defekt şiddeti aynı 

olmamaktadır (Lunt ve Law, 1974). 

Mine gelişimi aşamasında çeşitli çevresel faktörlerin 

etkisi, etki süresi ve bireyin immün sistemine bağlı 
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olarak mine defektleri oluşumu ve derecesi değişebilir 

(Billings ve ark., 2004). Çevresel faktörlerin, mine 

gelişimi yerine doğrudan ameloblast fonksiyonlarını 

etkilemesi nedeni ile bu sistemik duraksamalara neden 

olduğu düşünülmektedir. Kurşun, civa, bisfenol A gibi 

çevresel ajanlar, antikanserojen ajanlar ve tetrasiklin gibi 

bazı ilaçlar gelişimsel mine defektlerinden sorumlu 

tutulmuştur. Bu kimyasal maddelerin sistemik olarak 

alınması, fetal gelişim sırasında ve sonrasında mine 

oluşumu üzerinde olumsuz bir etki göstermektedir 

(Knothe ve Dette, 1985; Phillips-Howard ve Wood, 

1996).  

Diş gelişimi sırasında uzun süreli flor alımı nedeniyle 

gelişimsel mine defekti türü olan florozis oluşmaktadır 

ve florun özellikle minenin olgunlaşma dönemini 

etkilediği bildirilmiştir (Denbesten ve Li, 2011). Benzer 

etkiye neden olan diğer elementlerden biri olan 

stronsiyumun, fazla flor alımından kaynaklanan mine 

hipomineralizasyonuna benzer klinik görünüme neden 

olduğu belirtilmektedir (Curzon ve Spector, 1977). 

Ayrıca minede diffüz beyaz/krem renklenmelere, D 

vitamininin fazla alınması, difosfonat ve poliklorlu bifenil 

gibi kimyasalların yüksek seviyelere artışı neden 

olmaktadır (Fouda ve ark., 1989; Giunta, 1998; Jan ve 

Vrbic, 2000). 

Birçok ürünün kullanımı sonrası ortaya çıkan ve çevre 

kirliliğine neden olan dioksin, diş gelişimini de 

etkileyerek mine mineralizasyonunun tamamlanması 

için ön koşul olan matriks proteinlerinin bozulması 

ve/veya uzaklaştırılmasını durdurmaktadır (Gao ve ark., 

2004; Alaluusua ve Lukinmaa, 2006). Bu bileşiğin, anne 

sütü veya hazır sütlerde bulunması ve bebeğe bu sütün 

verilmesi, gelişimsel mine defekti riskini ortaya 

çıkarmaktadır (Alaluusua ve ark., 1996). Yüksek 

dozlarda dioksin salınımı ile daimi dişlerde de gelişimsel 

mine defekti görülme oranı artmaktadır (Alaluusua ve 

ark., 2004; Jan ve ark., 2007).  

Radyasyon ve/veya kemoterapi tedavisi gibi 

antineoplastik tedavi uygulamaları, birçok hücreyi 

etkilediği gibi ameloblastların foksiyonunu da 

etkileyerek mine defektlerine neden olabileceği 

bildirilmiştir (Duggal ve ark., 1997).  

Düşük doğum ağırlığı ile doğan çocukların süt dişlerinde 

gelişimsel mine defekti gelişme riskinin daha fazla 

olduğu gösterilmiştir, ancak daimi dişler ile ilişkisi daha 

zayıf bulunmuştur (Jacobsen ve ark., 2014). Doğum 

şekli/süresi, doğum sırasında ve sonrasında hipoksi, 

doğum sonrasında malnutrisyon görülmesi ve çölyak 

hastalığı, kistik fibrozis ve tüberoz skleroz gibi bazı 

sistemik koşulların, gelişimsel mine defekti oluşumu ile 

ilişkili olduğu düşünülmüş ancak mekanizması tam 

olarak anlaşılamamıştır (Flanagan ve ark., 1997; 

Beentjes ve ark., 2002; Wierink ve ark., 2007). Çocukluk 

hastalıkları, viral ya da bakteriyal enfeksiyonlar, vitamin 

ve hormonal değişimler, konvülsiyonlar, tüberküloz, 

difteri, boğmaca, otitis media, gastrointestinal 

bozukluklar, konjenital kalp hastalıkları, nörolojik 

bozukluklar ve böbrek hastalıkları gibi diğer durumlarda 

da gelişimsel mine defekti ile ilişkiden söz edilmektedir 

(Anthonappa ve King, 2015). 

Gelişimsel mine defektlerinin etkeni tam olarak 

bilinememektedir ve bu nedenle tedavi yöntemleri 

denenmekte olup geliştirilmektedir. 

 

3. Rezin İnfiltrasyon Sistemi 
Mikro-invaziv teknoloji olarak da tanımlanmakta olan 

rezin infiltrasyon sistemi (Icon®), sağlıklı diş yapısından 

madde kaybı olmadan ve az miktarda aşındırma yaparak 

mineyi stabilize edip doldurmaktadır. Rezin infiltrant 

sistemi, başlangıç çürük lezyonlarının tedavisi için 

mikroabrazyon ve diğer restoratif tedavilerin 

uygulanmasına bir alternatif olarak uygulanmaktadır 

(Weisrock ve ark., 2011).  

Rezin infiltrasyon sistemi ilk olarak Almanya Berlin 

Charité Üniversitesi'nde in vitro çalışmalar ile 

incelenmiştir ve sonrasında dental üretici DMG 

tarafından, klinik kullanıma uygun hale getirilerek 

geliştirilmiştir. Bu sistem, düz ve ara yüzeylerde bulunan 

kavitasyon görülmeyen çürük lezyonlarının tedavisi için 

tasarlanmıştır. 

3.1. Tekniğin Uygulanması 

Rezin infiltrasyon sistemi üç aşamada uygulanmaktadır 

(Tablo 1) ve başlangıç çürük lezyonlarının tedavisinde, 

farklı asit sistemlerinin mine yüzeyi üzerine etkisi ve 

farklı adeziv sistemlerinin penetrasyon özelliği 

değerlendirilmiştir (Meyer-Lueckel ve ark., 2007; Meyer-

Lueckel ve Paris, 2008a; Paris ve Meyer-Lueckel, 2009; 

Kim ve ark., 2011; Paris ve ark., 2013b). 1. basamakta, % 

15’ lik hidroklorik asit (HCl) jel 2 dakika süre ile 

kullanılmakta, yüzey 2. basamakta yer alan Icon-Dry ile 

kurutularak son basamakta yer alan Icon-Infiltrant 

düşük viskoziteli trietilen glikol dimetakrilat (TEGDMA) 

içerikli rezin uygulanmaktadır. 

Rezin infiltrasyon sisteminin ilk basamağı olan % 15’ lik 

HCl içerikli Icon-Etch kullanılarak diş yüzeyinin ön 

hazırlığı yapılmaktadır. Bu uygulama ile yaklaşık olarak 

40 µm mine yüzeyini kaldırılmaktadır (Paris ve ark., 

2013b). Kavitasyon görülmeyen lezyonların mineralize 

yüzey tabakası, lezyon içine rezinin nüfuzunu 

engellemektedir ve başlangıç çürük lezyonlarında yüzey 

tabakasının kaldırılmasında 2 dakika % 15’lik HCl asit 

jeli uygulamasının, % 37’ lik fosforik asit (H3PO4) jele 

göre üstün olduğu bildirilmiştir (Robinson ve ark., 2001; 

Meyer-Lueckel ve ark., 2007; Paris ve ark., 2007a). 

H3PO4 asit uygulaması, çürük lezyonlarının derin mine 

katmanlarına ilerlemesine ve kavitasyona neden 

olabilmektedir. % 15’lik HCl asit uygulamasının nüfuz 

etme derinliğinin, H3PO4 asit uygulaması ile elde edilen 

miktardan daha fazla olduğu, böylelikle bu uygulamanın 

lezyonun derin kısmına nüfuzu sağlayabileceği ve 

dekalsifiye alanları ortadan kaldırılabileceği 

belirtilmiştir (Meyer-Lueckel ve Paris, 2008a). Asit 

uygulamasının üretici firma tarafından en fazla 3 kere 

tekrar edilmesi önerilmiştir. Florozis ve 
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hipomineralizasyon olgularında tedavinin etkin olması 

için bu işlem basamağı 3 kere uygulanmaktadır (Özbay, 

2016). 

 

Tablo 1. Rezininfiltrasyon sistemi 

Materyal Üretici Firma İçerik 

Icon® DMG, 

Hamburg, 

Almanya 

1. Basamak Icon-Etch HCl, pirojeniksilisik asit, yüzey aktifmadde 

2. Basamak: Icon-Dry %99 etanol 

3. Basamak: Icon-İnfiltrant TEGDMA bazlı rezinmatriks, başlatıcı, katkı maddeleri 

 

2. basamakta yer alan Icon-Dry, yüzey kurutma işlemini 

kolaylaştırmak için uygulanmaktadır ve % 99 etanol 

içermektedir. Etanol, demineralize ıslak mine veya 

dentin içine hidrofobik monomerlerin sızmasını 

kolaylaştırmaktadır. Hidrofobik infiltrantın (TEGDMA) 

nüfuz etme etkinliğini arttırmaktadır ve iyi sınırlanmış 

rezin infiltre tabakayı oluşturmaktadır (de Barros ve 

ark., 2013).  

Son basamak olan Icon-Infiltrant, kılcal hareket ile 

gözenekli mineye penetre olmaktadır. Bu penetrasyon ile 

çürük lezyonlarında mikroporoziteler tıkanarak asit ve 

çözünmüş minerallerin difüzyon yolları 

engellenmektedir (Paris ve ark., 2013b) ve çürük 

lezyonlarının ilerlemesi önlenmektedir (Meyer-Lueckel 

ve Paris, 2008b). Kavitasyon görülmeyen lezyonlarda 

bakteri sayısının düşük olduğu ve özellikle düzgün 

örtülemenin sağlandığı durumlarda bakterilerin 

etkinliğinin olmadığı tespit edilmiştir (Meyer-Lueckel ve 

Paris, 2008b). Kullanılan rezin, düşük viskozite, yüksek 

yüzey gerilimi, mine ile düşük temas açısı ve mineye 

benzer kırılma indeksine sahiptir (Paris ve ark., 2007a).  

Icon-Infiltrant, TEGDMA içeriklidir ve doldurucu 

parçacık içermemektedir (Paris ve ark., 2007b). Yapılan 

çalışmalarda, restoratif materyalin TEGDMA içeriğinin 

artması ile su emiliminin arttığı, genel mekanik 

özelliklerinin azaldığı ve renk stabilitesinde azalmaya 

neden olabileceği ileri sürülmüştür (Janda ve ark., 2007; 

Gonçalves ve ark., 2010; Park ve ark., 2011). TEGDMA’ 

nın, diğer monomerler ile karşılaştırıldığında yüksek su 

emilimi gösterdiği ve hidrofilik davranış sergileyen bir 

monomer olduğu belirtilmektedir (Paris ve ark., 2007b). 

Bazı çalışmalarda, renklenme sorununu çözmek için, 

infiltranta polisaj uygulanması ve bu işlem ile 

renklenmeye karşı materyalin direncinin arttığı 

sonucuna varılmıştır (Paris ve ark., 2013a; Borges ve 

ark., 2014). Ayrıca polisaj işlemi,  poroziteli yüzeyin 

azalması ve olası oksijen inhibisyon tabakasının 

kaldırılması ile maskeleme etkinliğinin arttırılması için 

uygulanmaktadır (Paris ve ark., 2013b). Renklenme 

derecesi, ağız hijyeni ve diyet gibi hastanın alışkanlıkları 

göz önünde bulundurularak zaman içerisinde, 

infiltrantta renklenmeler oluşabilmekte ve polisaj 

işleminin yeniden yapılması gerekmektedir (Özbay, 

2016).  

Rezin infiltrant, üç dakikalık bir uygulama süresinden 

sonra ışıkla sertleştirilmektedir. Daha sonra rezin, bir 

dakika süre ile tekrar uygulanmaktadır ve cila diskleri ile 

rezin artıkları kaldırılarak yüzey parlatılmaktadır. Yapay 

çürük lezyonları üzerinde yapılan çalışmalarda, ticari 

olarak mevcut adezivlerin demineralize alanlara mikro 

gözenekler halinde sızdığı ve uygulamanın 2 kere 

yapılması ya da penetrasyon zamanının arttırılmasının 

lezyonların ilerlemesinde önemli bir azalmaya neden 

olduğu gösterilmiştir. Ancak rezin infiltrant 

uygulamasının bu adezivlerle karşılaştırıldığında, üstün 

penetrasyon potansiyeli, derinliği ve çürük ilerlemesini 

durdurma kapasitesi gösterdiği vurgulanmıştır (Paris ve 

ark., 2007a; Meyer-Lueckel ve Paris,2008a). Doğal çürük 

lezyonlarına, yüksek penetrasyon katsayılı rezinlerin 

(>200 cm/sn) düşük penetrasyon katsayısına sahip 

rezinlerden daha fazla infiltrasyon sağladığı bildirilmiştir 

(Robinson ve ark., 2001; Meyer-Lueckel ve Paris,  

2008a).İlk uygulama sonrasında malzemenin büzülmesi 

ile oluşabilecek alan nedeni ile tıkanmanın sağlanması 

için ikinci bir uygulama gerektiği araştırmacılarca 

vurgulanmıştır (Kim ve ark., 2011). 

3.1. Rezin İnfiltrant ile İlgili Yapılan Çalışmalar 

Son yıllarda literatürde rezin infiltrantın çürüğün 

ilerlemesini durdurma etkinliği ile ilgili çalışmalar 

mevcuttur. Daimi dişlerde yapılan çalışmalarda, rezin 

infiltrant düz ve arayüz çürüklerinin ilerlemesinin 

engellenmesinde başarılı bulunmuştur (Paris ve ark., 

2010b; Martignon ve ark., 2012; Meyer-Lueckel ve ark., 

2012; Ungureanu ve ark., 2012).Süt dişlerinde arayüz 

çürük lezyonlarının ilerleme oranı daimi dişlerden daha 

hızlıdır (Vanderas ve ark., 2006). Daimi diş minesi ile 

karşılaştırıldığında süt dişi minesinin; daha az 

mineralize, daha poroziteli, aprizmatik alanının fazla 

olması ve arayüz yüzey tabakasının daha az mineralli ve 

ince yapıda bulunması (Skaleric ve ark., 1982) nedeniyle 

süt dişlerinde rezin infiltrasyon sisteminin 

kullanılmasında farklılık görülmesi öngörülmüştür. 

Difüzyon katsayısı fazla olan süt dişlerinde 120 saniye 

boyunca % 15’ lik HCl asit uygulamasının, daimi dişlerde 

görülen miktardan daha derin mineralize yüzey 

tabakasına ve ciddi erozyona neden olduğu bulunmuştur 

(Paris ve ark., 2010a). İnfiltrant, süt dişlerinde kısa süreli 

uygulama sonrası daimi dişlerden daha iyi bir 

penetrasyon sergilemiştir ve yapılan çalışmalarda rezin 

infiltrant tedavisi,süt dişlerinde çürüğün ilerlemesinin 

engellenmesinde başarılı bulunmuştur (Ekstrand ve ark., 

2010; Bakhshandeh ve Ekstrand, 2015). 

Rezin infiltrantın çürüğün ilerlemesini önlemesinin 

yanısıra renk maskeleme özelliği ile ilgili çalışmalar da 
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mevcuttur (Paris ve Meyer-Lueckel, 2009;  Kim ve ark., 

2011;Knösel ve ark., 2013; Muñoz ve ark., 2013; Paris ve 

ark., 2013a; Cocco ve ark., 2016). Klinik olarak 

beyaz/opak görünümü olan başlangıç çürük 

lezyonlarında, porozite içindeki ortam ve mine kristalleri 

arasındaki kırılma indeksleri farkı ışık dağılımına neden 

olmaktadır (Gugnani ve ark., 2012). Hidroksiapatitin 

kırılma indeksine yakın rezin infiltrant kullanılması, bu 

tip beyaz nokta lezyonlarının maskeleme etkisini 

arttırmaktadır (Paris ve ark., 2013a). Kullanılan teknikte 

sulu ortamda buharlaşmayan ve apatit kristaline 

benzeyen rezinin (RI 1.52) çürük lezyonlarına 

infiltrasyonu sağlanmaktadır. Bu, porozite ve mine 

arasındaki kırılma indeksleri farkını ihmal edilebilir hale 

getirmektedir ve lezyonun görünümü sağlam mine 

dokusuna benzemektedir (Gugnani ve ark., 2012).  

Gelişimsel mine defektlerinde ise rezin infiltrant 

uygulamalarının, hafif ve orta şiddetli florozis 

olgularında renk maskeleme etkisi başarılı bulunmuştur 

(Gugnani ve ark., 2012; Muñoz ve ark., 2013).Travmaya 

bağlı hipomineralizasyon olgularında, travmanın farklı 

şiddette olması nedeniyle hasta tarafından kabul 

edilebilir renk değişikliği elde edilmiştir (Muñoz ve ark., 

2013). Florozis ve hipomineralizasyon görülen dişlerde 

rezin infiltrant uygulamasının, hastayı memnun edecek 

şekilde başarı sağladığı ve minimal invaziv tedavi 

uygulamalarında alternatif tedavi seçeneği olarak 

uygulanabileceği belirtilmektedir (Tirlet ve ark., 2013). 

Şiddetli hipomineralizasyon görülen olgularda ise renk 

maskelemesinin tamamen sağlanamadığı 

vurgulanmaktadır (Torres ve Borges, 2015).  

Renk maskeleme ve renklenmenin uzaklaştırılması 

işlemi, lezyonun yapısı ve derinliği ile ilişkili olarak 

başarı ya da başarısızlıklarlasonuçlanmaktadır. İn vitro 

şartlarda yapılan bir değerlendirmede, florozis ve 

hipomineralizasyon görülen dişlerin, başlangıç çürük 

lezyonuna benzediği, yüzey altı mineral içeriğinin 

azaldığı bildirilmiştir. Bununla birlikte, travmaya bağlı 

hipomineralizasyon lezyonlarının topografik 

özelliklerinin çeşitlilik gösterdiği ve bu nedenle tedavi 

sonuçlarını tahmin etmenin güçleştiği belirtilmiştir. 

Ancak, maskeleme etkisinin ağırlıklı olarak travmaya 

bağlı hipomineralize renklenme durumlarında, 

defektlerin histolojik yapıları nedeni ile lezyonların 

derinlikleri ve morfolojilerinin değişkenlik göstermesine 

bağlı olarak her zaman tam olarak elde edilemediği 

bildirilmiştir (Denis ve ark., 2013). 

 

4. Sonuç 
Çürük durdurma ve renk maskeleme etkinliği nedeniyle 

başlangıç çürük lezyonlarında kullanılmakta olan rezin 

infiltrasyon sisteminin her olguda başarılı olup olmadığı 

ve etkisinin kalıcılığı klinik çalışmalar ile 

desteklenmelidir. Gelişimsel mine defektlerine rezin 

infiltrasyon sistemi uygulamalarında lezyonların yapısal 

özellikleri göz önünde bulundurularak uygulama 

yapılması önerilmektedir. Özellikle hafif ve orta şiddette 

florozis olgularında sistemin renk maskeleme etkisi 

umut vermektedir ve sistemin yetersiz kaldığı noktalar 

belirlenerek geliştirilmesine yön verilmelidir. 
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