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ÜÇ FARKLI DOLGU MATERYALĠNĠN FĠBROBLAST ATAġMANINA ETKĠSĠNĠN İN 

VİTRO OLARAK DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

ÖZET 



   

Bu in vitro çalıĢmada, klinikte yaygın olarak kullanılan cam iyonomer simanlar ve rezin kompozitlerin 

gingival fibroblast ataĢmanına etkisi ve bu materyallerin sitotoksik etkileri araĢtırılmıĢtır. 

MTT [3,(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazoliumbromide] hücre proliferasyon testi için, üç 

farklı dolgu materyali (Cam iyonomer siman, Rezin modifiye cam iyonomer siman ve Poliasit 

modifiye rezin kompozit) gingival fibroblast hücreleri ile 1 ve 3 gün süre ile inkübe edilmiĢtir.  

Agar difüzyon testi ile üç dolgu materyalinin sitotoksisitesi incelenmiĢ ve agar tabakası bariyer olarak 

kullanılarak dolgu materyallerinden açığa çıkan sızıntı ürünlerinin, indirekt olarak oluĢturabilecekleri 

toksik etkinin belirlenmesi amaçlanmıĢtır. Fibroblast ataĢmanının değerlendirilmesi için ise taramalı 

elektron mikroskobu (SEM) kullanılmıĢtır.  

MTT test sonuçlarına göre, 1. günde Poliasit modifiye rezin kompozit yüzeyinde fibroblast 

ataĢmanının fazla olduğu ancak 3. günde fibroblast ataĢmanın azaldığı belirlenmiĢtir (p<0,05). Üçüncü 

günde rezin modifiye cam iyonomer siman yüzeyindeki fibroblast ataĢmanının diğer dolgu 

maddelerine göre anlamlı ölçüde düĢük olduğu saptanmıĢtır. Tüm dolgu materyalleri 1. gün ve 3. 

günde kontro (cam)l grubu (% 100) ile hücre proliferasyon yüzdeleri açısından karĢılaĢtırıldığında 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüĢtür (p<0,05). Agar difüzyon testi sonuçlarına göre 

rezin modifiye cam iyonomer simanın hafif sitotoksik olduğu belirlense de gruplar arasındaki fark 

anlamlı değildir (p>0,05).  

SEM incelemesinde tüm dolgu materyalleri üzerinde yoğunluk farkı bulunmasına rağmen fibroblast 

morfolojilerinde belirgin farklılıklar gözlenmemiĢtir. Yüzey özellikleri nedeni ile pürüzlülüğü az olan 

kontrol (cam) grubunda daha fazla fibroblast ataĢmanı gözlenirken, pürüzlü yüzeyi nedeni ile de rezin 

modifiye cam iyonomer siman yüzeyinde ise daha az fibroblast ataĢmanı gözlenmiĢtir.  

Yaptığımız in vitro araĢtırma sonuçlarına ek olarak kimyasal yüzey analiz teknikleri, element 

salınımının ölçülmesi ve fiziksel yüzey karakterizasyonu ile mikroyapı ve pörözitenin incelenmesi 

dolgu materyallerinin biyolojik yanıtının daha iyi anlaĢılmasını sağlayabilir.  

 

Anahtar kelimeler: Gingival fibroblast, MTT, SEM, Cam iyonomer siman 

 

EFFECT OF THREE DIFFERENT FILLING MATERIALS ON FIBROBLAST 

ATTACHMENT: IN VITRO EVALUATION 

  

ABSTRACT 

 

In this in vitro study, the effects of glass ionomer cement, resin modified glass ionomer cement and  

polyacid modified resin composite intensively used in clinical practice on gingival fibroblast cells and 

cytotoxicity of these materials were investigated. 



   

For MTT cell proliferation test, three different filling materials‟ substructures (glass ionomer cement, 

resin modified glass ionomer cementand polyacid modified resin composite)  were incubated with 

gingival fibroblast cells for 1 and 3 day.  

Cytotoxicity of three filling materials were examined using Agar diffusion test and it was aimed to 

determine the toxic effect of leakage products released from filling materials can be indirectly built. 

Scanning electron microscope was used to evaluate fibroblast attachment.  

In MTT test analysis, fibroblast attachment on poliacid modified resin composite filling material was 

excessive on day 1 but it decreased on day 3 (p<0,05).  Fibroblast attachment on resin modified glass 

ionomer cement was lower than other filling materials on day 3. When cell proliferation percentages 

of all filling materials were compared with control group(% 100)  on day 1 and 3, it was observed that 

difference was statistically significant. Despite resin modified glass ionomer cement was determined 

slightly cytotoxic according to the results of agar diffusion test, difference between the groups was not 

significant (p>0,05). 

Significant difference in morphology of fibroblasts was not observed even though density of 

fibroblasts on all filling materials was different on the SEM samples. Maximum fibroblast attachment 

was observed on the glass control group because of the smooth surface. Minimum fibroblast 

attachment was observed on resin modified glass ionomer cement surface because of roughness. 

In addition to our in vitro research results, the chemical surface analysis techniques, measurement of 

release of elements and physical surface characterization and analysis of microstructure and porosity 

can provide a better understanding of the biological response of   filling materials.  
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 KISALTMALAR 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

DiĢeti çekilmesi, serbest diĢeti kenarının apikale migrasyonu ile kök yüzeyinin klinik olarak 

açığa çıkmasıdır. Etiyolojisinde yaĢlanma, yanlıĢ diĢ fırçalama tekniği, diĢ malpozisyonu, 

diĢeti inflamasyonu, periodontitis, yüksek frenilum ataĢmanı, yanlıĢ yapılan ortodontik diĢ 

hareketi, hatalı yerleĢtirilen protez kroĢeleri, uzun ve kalın kenarlı sabit restorasyonlar, 

yetersiz yapıĢık diĢeti geniĢliği, cerrahi periodontal tedavi, kök ve kemik anatomisi ve 

bruksizmden söz edilir. DiĢeti çekilmesi sonucu, organik içeriği fazla olan sementle kaplı kök 

yüzeyi açığa çıkar. Bu durum, kök yüzeyi üzerinde çürüksüz servikal defektlerin, kök 

çürüklerinin oluĢmasına ve kök hassasiyetine yol açabilir. Çürüğün oluĢmasında Sharpey 

fibrillerinin semente girdiği bölgelerin çekilme sonucunda boĢluk oluĢturması etkilidir. 

Sement ince bir tabaka olduğu için çürük hızla dentin ve pulpaya ilerleyebilir. Bu nedenle 

çürüksüz servikal defektlerin ve kök çürüklerinin restoratif dolgu materyalleri ile restore 

edilmesi gerekmektedir.  

 Periodontal tedavinin amacı, hastanın yaĢamı boyunca optimal estetikle birlikte sağlıklı, rahat 

ve fonksiyonel dentisyon ile periodonsiyumu oluĢturmak ve sürdürmektir. Anterior bölgede 

meydana gelen diĢeti çekilmelerinin estetiği olumsuz yönde etkilediği, yapıĢık diĢeti 



   

geniĢliğinin yetersiz olduğu mukogingival strese maruz kalan diĢeti çekilmesi bölgelerinde ve 

aĢırı kök hassasiyeti durumlarında periodontal plastik cerrahi iĢlemlerle yapıĢık diĢeti 

geniĢliği arttırılarak açık kök yüzeyinin örtülmesi gerektiği bilinmektedir.  

Kök yüzeyinde oluĢan defektlerin ve çürüklerin restorasyonu amacıyla cam iyonomer siman, 

rezin modifiye cam iyonomer siman, poliasit modifiye kompozit ve mikrofil kompozit gibi 

dolgu materyalleri kullanılmaktadır. Bu materyallerle restore edilen kök yüzeylerinin 

periodontal plastik cerrahi iĢlemlerle örtülmesi sonrası dolgu materyalleri ile diĢeti dokusunun 

biyouyumluluğu ve diĢeti fibroblastlarının bu materyallere ataĢmanı oldukça önemlidir. 

Bunun dıĢında restoratif materyallerden salınan komponentler ve restorasyonlar üzerindeki 

plak birikimi, restorasyonların stabilitesini ve biyouyumluluğunu etkileyebilir.  

Bu çalıĢmanın amacı, cam iyonomer siman, rezin modifiye cam iyonomer siman ve poliasit 

modifiye rezin kompozitten oluĢan üç ayrı dolgu materyalinin fibroblast proliferasyonuna 

etkisinin ve sitotoksik özelliklerinin değerlendirilmesi, bu dolgu materyallerine gingival 

fibroblast ataĢmanının ne Ģekilde olduğunun incelenmesidir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

 

 

 

 

 
 

 

 

 
2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. DĠġETĠ ÇEKĠLMESĠ 

DiĢeti çekilmesi, serbest diĢeti kenarının apikalde konumlanması ile kök yüzeyinin klinik 

olarak açığa çıkması olarak tanımlanmaktadır (1). Çekilme diĢetinin pozisyonunda meydana 

gelen bir değiĢikliktir ve diĢeti çekilmesinin net biçimde tanımlanabilmesi için diĢetinin 

görünen pozisyonu ve gerçek pozisyonunun belirlenmesi gereklidir. BirleĢim epitelinin kök 

yüzeyi üzerindeki lokalizasyonu diĢetinin gerçek pozisyonunu belirtirken, görünen diĢeti 

pozisyonu serbest diĢeti kenarının yeri olarak tanımlanmaktadır. Bu tanımlar göz önünde 

bulundurularak diĢeti çekilmesi görünen ve gizli diĢeti çekilmesi olarak iki biçimde 

tanımlanmaktadır. Görünen diĢeti çekilmesi mine sement birleĢimi ile serbest diĢeti kenarı 

arasındaki mesafedir ve inspeksiyon ile tespit edilebilmektedir. Gizli diĢeti çekilmesi ise 

birleĢim epitelinin mine sement birleĢimine olan uzaklığı kadardır ve tespiti ancak periodontal 

sondun cep içerisine yerleĢtirilmesi ile mümkündür. Ancak klinik uygulamada birleĢim 

epitelinin mine sement birleĢimine göre yeri klinik ataĢman seviyesi parametresi ile ifade 

edilmektedir ve diĢeti çekilmesi terimi ile de klinisyenler diĢetinin görünen pozisyonunu 

kastetmektedirler (2). DiĢeti çekilmesi diĢetinin durumunu değil lokalizasyonunu belirten bir 

terimdir ve tek ya da bir grup diĢin labial ya da lingual yüzeyinde görülebilir. Nadiren diĢ 

kayıplarıyla sonuçlanan diĢeti çekilmeleri hem hasta, hem de hekim için klinik açıdan oldukça 

önemli sonuçlar doğurmaktadır (3).  

 



   

 

2.1.1. DiĢeti Çekilmesi Prevalansı, Sebepleri ve OluĢum Mekanizması 

1999 yılında Amerika BirleĢik Devletlerinde yapılan bir araĢtırmada 9869 kiĢilik bir 

topluluktaki bir bireyde diĢeti çekilmesine sahip diĢ oranı %22.3, toplam diĢeti çekilmesi 

prevalansı ise %58 olarak tespit edilmiĢtir (4). DiĢeti çekilmesinin Ģiddeti ve prevelansı yaĢa 

bağlı olarak artıĢ göstermektedir. DiĢeti çekilmesi miktarının her 10 yıl için % 3,16 arttığı 

rapor edilmiĢtir (5). 

DiĢeti çekilmesi genelde iyi ağız hijyenine sahip popülasyonlarda görülen bir problemdir (6). 

Yapılan incelemeler üst 1. molar ve alt santral kesici diĢlerin en fazla diĢeti çekilmesi görülen 

diĢler olduğunu göstermektedir. Ayrıca bukkal yüzeyler proksimal yüzeylerden daha fazla 

etkilenmektedir. 

DiĢeti çekilmesi sebepleri Ģöyle sıralanabilir (7); 

1) YaĢ 

2) Ġltihabi periodontal hastalık 

3) DiĢtaĢı irritasyonu 

4) Periodontal tedavi 

5) Alveol kemiğindeki anatomik malformasyonlar 

6) Hatalı ortodontik diĢ hareketi 

7) Parafonksiyonel alıĢkanlıklar 

8) Hatalı hijyen alıĢkanlıkları 

9) Hareketli veya sabit restorasyonların periodonsiyuma baskısı 

10) Malokluzyon 

11) Kimyasal travma 

12) Keratinize diĢetinin ince olması ve/veya geniĢliğinin yetersizliği  

13) Yüksek frenilum ve kas ataĢmanları 

14) Sigara kullanımı 

15) Piercing kullanımı  



   

DiĢeti çekilmesi oluĢumu ile ilgili mekanizmalar nedene göre farklılık göstermektedir. 

Ġlerleyen yaĢla beraber oluĢan diĢeti çekilmesi vücuttaki birçok organdakine benzer bir 

fizyolojik atrofi olayı olarak nitelendirilebilir. Ancak baĢta iltihabi periodontal hastalık 

nedeniyle olmak üzere birçok diĢeti çekilmesi vakasının lokal iltihabi mekanizmalar sonucu 

meydana geldiği düĢünülmektedir (2).  

DiĢeti çekilmesinin patogenezinde iltihabi olayların rolü olduğu, ilk olarak Novaes ve 

arkadaĢları (1975) tarafından gösterilmiĢtir (8). Baker ve Seymour (1976) da diĢeti 

çekilmesinin patogenezini açıklamak amacıyla ratlarda yaptıkları deneysel histolojik çalıĢma 

sonucunda somut sonuçlar ortaya koymuĢlardır (9). AraĢtırıcılar, baĢlangıçta ancak histolojik 

olarak saptanabilecek, oldukça lokalize bir iltihabi durum meydana geldiğini belirtmiĢler, aĢırı 

kuvvetle diĢ fırçalamanın fiziksel hasar ya da epitelyal geçirgenlik artıĢına yol açması 

sonucunda iltihabi bir durumun ortaya çıkabileceğini vurgulamıĢlardır (8,9). 

Sonuç olarak diĢeti çekilmesinin nedeni birleĢim epiteli civarında plak birikimini arttıran ve 

bölgede iltihabi olayı indükleyerek birleĢim epiteli ve serbest diĢeti kenarının daha apikalde 

konumlanmasına yol açan faktörlerdir. Bundan farklı olarak periodontal tedavi sonucu oluĢan 

diĢeti çekilmesi serbest diĢeti kenarının eksize edilmesi ya da apikalde konumlandırılması 

sonucu ya da tedavi sonrası meydana gelen doku büzülmesiyle oluĢmaktadır (2) 

2.1.2. DiĢeti Çekilmesinin Klinik Önemi 

Klinik olarak açığa çıkmıĢ kök yüzeyleri, diĢ minesine göre çürük oluĢumuna daha yatkındır. 

Açığa çıkan kök yüzeyindeki sement zamanla ortadan kalkar ve kök yüzeyi demineralizasyon 

ve hipermineralizasyon gibi farklı mineral yapılanmaları gösterebilir ya da mineral yapıda 

herhangi bir değiĢiklik olmayabilir. Demineralizasyon oluĢtuğu takdirde, uzun dönemde kök 

çürüğüne yatkın hale gelir (10). DiĢeti çekilmesi sonucunda demineralize olan, çürüksüz 

servikal lezyon meydana gelen kök yüzeylerinde ortaya çıkan diğer problemler de dokunma 

ve termal değiĢimlere karĢı oluĢan kök hassasiyetidir (11, 12). Diğer yandan, bu tip diĢlerde 

pulpal hiperemi ve buna bağlı komplikasyonlar (13), estetik restorasyonların yapımında 

güçlük (14) gibi sorunlarla karĢılaĢılabilir. DiĢeti çekilmesi bulunan hastalar kötü estetikten 

Ģikayetçidirler ve diĢlerini kaybetme korkusu içindedirler (15). Özellikle pulpal hiperemi ve 

kök hassasiyeti bulguları hastaların ağız hijyenlerini sürdürmelerini engelleyerek daha fazla 

plak birikimine ve buna bağlı periodontal ve pulpal sorunlara yol açması açısından önemlidir 

(16). 



   

Günümüzde diĢeti çekilmelerinin Ģikâyete sebep olan önemli bir komplikasyonu da estetiğin 

bozulmasıdır. Hastaların estetik diĢhekimliğine karĢı ilgi ve taleplerinin artması diĢeti 

çekilmesi tedavilerinde farklı periodontal plastik cerrahi iĢlemlerin geliĢmesine öncülük 

etmiĢtir. Estetik diĢeti görünümünün sağlanmasında açık kök yüzeylerinin kapatılması kritik 

bir öneme sahiptir. Özellikle yüksek gülme çizgisine sahip bireylerin üst anterior bölgelerinde 

estetik Ģikâyetler ile karĢılaĢılması kaçınılmazdır. Bu tip defektlerin kapatılması estetiğe olan 

katkısının yanı sıra keratinize ve yapıĢık diĢeti miktarının da artmasını sağlamaktadır (2). 

2.1.3. DiĢeti Çekilmesinin Sınıflandırılması 

DiĢeti çekilmelerinin sınıflandırılması ilk olarak 1960 yılında Sullivan ve Atkins tarafından 

yapılmıĢtır (17). Bu sınıflamada araĢtırıcılar diĢeti çekilmelerini sığ-dar, sığ-geniĢ, derin-dar 

ve derin-geniĢ olmak üzere 4 morfolojik gruba ayırmıĢlardır. 

Miller ise, marjinal doku çekilmesi teriminin, diĢeti çekilmesi teriminden daha doğru 

olduğunu, marjinal dokunun anlam olarak diĢeti ile birlikte alveol kemiğini de içerdiğini 

belirtmiĢtir. Miller‟in yaptığı marjinal doku çekilmesi sınıflandırması, çevre dokularla birlikte 

kök örtümü oranlarının da tahminine dayanan bir sınıflamadır. Bu sınıflamada diĢeti 

çekilmesinin mukogingival birleĢimle iliĢkisi, interproksimal kemik seviyesi, diĢin dental 

arktaki konumu göz önüne alınmıĢtır. Miller, marjinal doku çekilmelerini 4 sınıfta toplamıĢtır 

(18):   



   

 

ġekil 2.1. Miller‟a ait marjinal doku çekilmesi sınıflaması 

 

Sınıf I: Mukogingival birleĢime kadar uzanmayan marjinal doku çekilmesidir. Ġnterdental 

bölgelerde kemik veya yumuĢak doku kaybı yoktur. % 100 kök örtümü beklenebilir.  

Sınıf II: Mukogingival birleĢime veya daha ötesine kadar uzanan marjinal doku çekilmesidir. 

Ġnterdental bölgelerde kemik veya yumuĢak dokuda periodontal kayıp yoktur. Bu tip diĢeti 

çekilmelerinde de % 100 kök örtümü beklenebilir.  

Sınıf III: Mukogingival birleĢime veya daha ötesine kadar uzanan marjinal doku çekilmesidir. 

Ġnterdental bölgelerde kemik veya yumuĢak dokuda periodontal doku kaybı vardır, diĢlerde 

malpozisyon görülebilir. Bu durumda ancak kısmi kök örtümü beklenebilir.   



   

Sınıf IV: Mukogingival birleĢime veya daha ötesine kadar uzanan marjinal doku çekilmesidir. 

Ġnterdental bölgelerde kemik veya yumuĢak doku yıkımı ve/veya diĢlerdeki malpozisyon çok 

Ģiddetli olup, yapılacak tedavi sonucunda kök örtümü beklenmez.  

2.1.4. DiĢeti Çekilmesinin Tedavisi 

Periodontal tedavinin temel amacı diĢetindeki iltihabi durumun ve kanamanın ortadan 

kaldırılmasıdır. Böylece periodontal doku yıkımının engellenmesi, optimal fonksiyonun 

sağlanması, yıkıma uğramıĢ dokuların restorasyonu ve rejenerasyonu, periodontal sağlığın 

korunması için gerekli fizyolojik diĢeti formunun yeniden oluĢturulması, hastalık tekrarının 

engellenmesi, diĢ kaybının azaltılması ve estetiğin sağlanması amaçlanır. Ayrıca dentogingival 

ünitenin, mine-sement birleĢiminde ya da çok yakınında konumlandırılıp, korunması da 

yukarıda belirtilen amaçlara hizmet eder (15).  

DiĢeti çekilmesinde birçok nedenle tedaviye ihtiyaç duyulmasına rağmen senelerce herhangi 

bir problem olmadan, tedavi yapılmaksızın da durumun idame ettirilebileceği 

unutulmamalıdır. Diğer bir ifade ile her diĢeti çekilmesi durumunda tedavi zorunluluğu 

bulunmamaktadır. Klinisyenler genellikle diĢeti çekilmesine estetik problem, klasik tedaviler 

ile giderilemeyen hassasiyet, çürük ve çürüksüz servikal lezyonlar veya plak kontrolünün 

zorlaĢtığı durumlar eĢlik ettiğinde, yani mukogingival problemin görüldüğü koĢullarda cerrahi 

uygulamaya karar vermektedirler (20,21). Mukogingival problem, diĢeti ve alveol 

mukozasının, bazen de alveol kemiğinin Ģekil ve fonksiyonunda oluĢan belirgin kayıplar 

olarak tarif edilmektedir (22). Çok az yapıĢık diĢetinin olduğu veya hiç olmadığı bölgelerde, 

diĢeti iltihabı ve diĢeti çekilmesinin varlığı bir mukogingival problem olduğunun iĢareti 

olabilmektedir. Bu değiĢkenlerin tek tek değil çoğunlukla üçünün bir arada bulunduğu 

durumlar, gerçek ve tedaviye ihtiyaç duyulan bir mukogingival durumu ifade etmektedir. Açık 

kök yüzeylerinin örtülmesinde pek çok teknik kullanılmıĢtır. Bu teknikler genel olarak 5 

grupta incelenmektedir (23) (Tablo 2.1):  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

Tablo 2.1. Kök örtümü yöntemleri 

 

 

 

 

 

2.1.4.1. Saplı Greftler (Saplı Flepler) 

2.1.4.1.1. Laterale Pozisyone Flep (LPF) 

Kök kapatma iĢlemi olarak, ilk defa 1956‟da Gruppe ve Warren tarafından, laterale pozisyone 

flep operasyonu tanıtılmıĢtır (24). AraĢtırıcılar bu teknik ile diĢeti çekilmelerinin tedavi 

edilebileceğini ortaya koymuĢlardır. Günümüze kadar farklı modifikasyonları (25, 26) 

tanıtılan LPF, küçük değiĢikliklerle farklı isimler altında uygulanabilmektedir. Özellikle Çift 

Papilla Flep (ÇPF) (27), oblik pozisyonlandırılan flepten (28)  söz edilmektedir. Bu yöntemde 

önce açık kök yüzeyine ait serbest diĢeti kenarı kaldırılıp kök yüzeyi düzleĢtirmesi iĢlemi 

yapılmaktadır. Sonrasında komĢu diĢe ait verici diĢeti vertikal insizyon ve yarım kalınlık 

fleple kaldırılıp açık kök yüzeyi üzerinde sabitlenmektedir (29). Çekilmenin lateralinde 

KÖK ÖRTÜMÜ YÖNTEMLERİ 

1. SAPLI GREFTLER 

2. SERBEST GREFTLER 

3. SAPLI/SERBEST GREFT KOMBİNASYONLARI 

4. YÖNLENDİRİLMİŞ DOKU 
REJENERASYONU 

5. İLAVE TEDAVİLER 

A. LATERALE POZİSYONE FLEP (LPF) 

B. KORONALE POZİSYONE FLEP (KPF) 

C.SEMİLUNAR KORONALE POZİSYONE FLEP (SKPF) 

D. ÇİFT-PAPİLLA FLEP (ÇPF) 

A. SERBEST DİŞETİ GREFTİ (SDG) 

B. BAĞ DOKUSU GREFTİ (BDG) 

C. ASELÜLER DERMAL MATRİKS ALLOGREFTİ (ADMA) 

A. LPF-SDG 

B. LPF-BDG 

C. KPF-BDG 

D. SKPF-SDG 

 
E. ÇPF-BDG 

 
F. SDG- KPF 
 

A. REZORBE OLMAYAN MEMBRANLAR 

I. ePTFE 
Iı. Ti ePTFE 

B. REZORBE OLAN MEMBRANLAR 

I. PLA ve sitrik asit 
II. PLA-PGA kopolimer 
III. Poliglaktin 910 
IV. Kollagen 

C. MEMBRAN + DİĞER YÖNTEMLER 

I. Greft materyalleri 
II. Altın çerçeve 
III. Mini vidalar 

A. KÖK YÜZEYİ DEMİNERALİZASYONU 

B. FİBRİN-FİBRONEKTİN SİSTEMLERİ 

C. MİNE MATRİKS PROTEİNLERİ (EMD) 

D. BÜYÜME FAKTÖRLERİ 



   

yetersiz diĢeti, sığ vestibül, verici bölgede ikincil frenal ataĢmanlar, yan yana çok sayıda diĢeti 

çekilmesi gibi durumlar yaklaĢık 25 yıl boyunca kök kapatmada en güvenilir teknik gözüyle 

bakılan LPF‟nin kullanımını sınırlayan kontrendikasyonlardandır (30). Önemli bir avantajı ise 

ideal bir doku renk uyumu sağlaması ve ikinci bir cerrahi saha gerektirmemesidir.  

2.1.4.1.2. Koronale Pozisyone Flep (KPF) 

KPF özellikle diĢeti çekilmesinin apikalinde yeterli diĢetinin bulunduğu koĢullarda tercih 

edilen bir tekniktir. Yöntem 1926 yılında tarif edilmesine karĢın popüler olması ve yeni bir 

formda ilk kez tarifi 1973 yılında Bernimoulin‟e aittir (31, 32). Teknik olarak kök yüzeyi 

düzleĢtirmesini takiben, diĢeti çekilmesinin meziyal ve distalinden yapılan vertikal insizyonlar 

sonrası serbestleĢtirilen diĢeti koronal yönde çekilerek açıkta kalan kök yüzeyini örtecek 

biçimde sabitlenmektedir. KPF de ikinci cerrahi saha gerektirmez. Ancak vestibül derinliğini 

azaltan bir yöntemdir. Teknik 2000 yılında Zucchelli tarafından vertikal insizyonlar 

kullanılmaksızın modifiye edilmiĢtir (33). Özellikle çoklu çekilmelerin tedavisinde bu 

modifikasyon baĢarı ile uygulanabilmektedir. Ancak derin çekilmeler varlığında genellikle 

klasik yöntem yani vertikal insizyonlar tercih edilmektedir. 

2.1.4.1.3. Semilunar Koronale Pozisyone Flep (SKPF) 

SKPF Tarnow tarafından 1986 yılında tanımlanan modifiye bir koronale kaydırma flep 

yöntemidir (34). Bu yöntem, mukogingival birleĢimde yarım ay biçiminde yapılan bir 

insizyonun diĢeti altından sulkustaki bir diğer insizyonla birleĢtirilmesiyle aralanan flebin, 

periodontal pat yardımıyla koronal yönde pozisyonlandırılmasıyla uygulanır. Bir avantaj 

olarak mukogingival birleĢimden uygulanan insizyon vestibül derinliğinin azalmasını 

önlemektedir. Ancak aralanan flebin beslenmesinde problem yaĢanabilmektedir. 

2.1.4.1.4. Çift Papilla Flep (ÇPF) 

Çift papilla flep ilk olarak Cohen ve Ross tarafından 1968 yılında tanımlanmıĢtır (27). Klasik 

KPF tekniğindeki gibi yapılan vertikal insizyonları takiben açık kök yüzeyinin meziyal ve 

distalindeki dokuların kök yüzeyi üzerinde birleĢtirilmesinden oluĢmaktadır. Ġnterdental 

alanda keratinize diĢeti geniĢliğinin fazla olması nedeniyle uygulanabilirliği mevcut olsa da 

dikiĢ bölgesinin avasküler saha üzerinde kalması önemli bir dezavantajdır ve birçok vakada 

rekürens oluĢabilmektedir. 



   

Pozisyone flepler ile SDG‟ye göre daha estetik sonuçlar alınmasına, operasyon sonrası oluĢan 

verici bölge hassasiyetinin elimine edilmesine ve tedavi süresinin kısalmasına karĢın defekte 

komĢu alanda yetersiz diĢeti varlığı uygulama alanlarını bir hayli kısıtlamaktadır (35).  

2.1.4.2. Serbest Greftler 

 

2.1.4.2.1. Serbest DiĢeti Grefti 

Temel bir periodontal cerrahi teknik olan serbest diĢeti grefti, 1963‟de Bjorn tarafından 

yapıĢık diĢeti geniĢliğinin arttırılmasında kullanılmıĢtır. King ve Pennel (1967), ilk olarak bir 

gingival ogmentasyon iĢlemi olarak tanıttıkları SDG‟nin amaçlarını, keratinize diĢetinden 

oluĢan bir yumuĢak doku kenarı elde etmek, daha fazla diĢeti çekilmesi oluĢmasının önüne 

geçmek, yüksek frenulum ataĢmanının etkisini yok etmek, hastanın yumuĢak dokuyu 

zedelemeden plak uzaklaĢtırabilmesini mümkün kılan yumuĢak doku kenarı oluĢturmak, 

restorasyon sınırlarının diĢeti cebi içinde konumlandığı durumlarda ilave tedavi olarak 

belirtmiĢlerdir (36).  

Yöntem olarak kök düzeltmesi iĢlemini takiben papillere yapılan horizontal ve vertikal 

insizyonları içermektedir. Daha sonra defekte komĢu diĢetleri vertikal insizyonlara kadar 

deepitelize edilmektedir. Defektin apikalindeki mukoza ise yarım kalınlık diseksiyon ile 

bölgeden uzaklaĢtırılarak alıcı saha hazırlanmaktadır. Uygun verici sahadan alınan greft ise 

bölgeye açık kök yüzeyini de kapatacak biçimde süture edilmektedir. SDG‟nin kök örtümü 

amacıyla uygulanmasında özellikle kök yüzeyi üzerinde kalan greftin beslenmesinde sorun 

yaĢanabilmektedir. Bu yüzden bu bölgede greftin kalın olması önerilmektedir. Bu teknikle 

tedavi sonrası tatminkâr kök örtümü ve yapıĢık diĢeti elde edilmesine karĢın operasyon 

sonrası verici ve alıcı sahalarda greft ile çevre doku arasında renk farkının meydana gelmesi, 

greftin beslenmesi ile ilgili güçlükler ve greftte oluĢan boyutsal değiĢiklikler, keloid benzeri 

doku oluĢumu ve donör sahada operasyon sonrası meydana gelen hassasiyet bu tekniğin bazı 

dezavantajları olarak bilinmektedir (37, 38).   

 

 

2.1.4.2.2.  Bağ Dokusu Grefti (BDG) 

I. Langer tekniği: Langer tekniği ilk olarak 1985 yılında Langer ve Langer tarafından ortaya 

konmuĢtur (39). Yöntem olarak alıcı sahanın hazırlanması KPF tekniğinde olduğu gibi 

vertikal insizyonlar ve bu insizyonları birleĢtiren sulkuler insizyonlardan oluĢmaktadır. Yarım 



   

kalınlık flep kaldırılması sonrası uygun verici sahadan alınan BDG alıcı sahaya yerleĢtirilip 

sabitlendikten sonra flep repoze edilerek bölge kapatılmaktadır. Yöntem vertikal 

insizyonlardan doğabilecek komplikasyonların önlenmesi amacıyla vertikal insizyonsuz 

olarak da modifiye edilmiĢtir (40). Ancak derin defektlerin eliminasyonu için vertikal 

insizyonlar gerekmektedir. BDG yöntemi baĢlangıçta greftin açıkta bırakılacak kısmının 

epitel tabakasını da taĢıyacak Ģekilde alınması biçiminde tavsiye edilse de estetik, verici 

sahada sekonder iyileĢen bölge bulunması ve teknik zorluklar gibi dezavantajlar nedeniyle 

artık epitelsiz olarak uygulanmaktadır. 

II. Zarf tekniği: 1985 yılında Raetzke tarafından rapor edilen BDG‟ye ait zarf tekniği serbest 

diĢetinin eksizyonunu takiben kök yüzeyi düzleĢtirmesi ve sulkus içerisinden mukogingival 

birleĢime doğru uzanan aralayıcı insizyonu içerir. Vertikal insizyon kullanılmaz (41). Flebin 

mektup zarfı gibi aralanmasının ardından BDG bu zarfın içine yerleĢtirilmektedir. Tekniğin 

avantajı lateral ve apikal kan dolaĢımının korunmasıdır. Ancak derin diĢeti çekilmelerinde 

istenen sonuçlar alınamayabilmektedir. Zarf tekniği Müller tarafından 1999 yılında vertikal 

insizyon da kullanılarak modifiye edilmiĢtir (42). 

III. Tünel tekniği: BDG‟ye ait bu uygulama 1994 yılında Allen tarafından rapor edilmiĢtir 

(43). Zabalegui ve arkadaĢları da yöntemi tünel tekniği olarak tanımlamıĢ ve bugünkü 

durumuna getirmiĢlerdir (44). Yöntem zarf tekniğindeki gibi vertikal insizyonlar 

kullanılmaksızın iki diĢe ait fleplerin aralanması ve bir tünel ile sulkuslardan baĢlayan 

insizyonların birleĢtirilmesinden oluĢmaktadır. Daha sonra, oluĢturulan boĢluğa elde edilen 

BDG uygun sütur tekniği ile yerleĢtirilip sabitlenmektedir. Bu yöntem de zarf tekniğinde 

olduğu gibi lateral dolaĢımın korunmasını sağlamaktadır. Ancak derin diĢeti çekilmelerinde 

istenen sonuçlar alınamayabilmektedir. 

2.1.4.2.3.  Aselüler Dermal Matriks Allogrefti (ADMA) 

ADMA‟nın diĢeti çekilmesi tedavisi için kullanımı ilk olarak Dodge ve ark. tarafından 1998 

yılında ortaya konmuĢtur (45). Uygulamasının BDG‟den tek farkı greft materyalindeki 

farklılıktır. ADMA sınırsız verici dokuya sahip olması ve ikinci cerrahi saha gerektirmeme 

gibi avantajlara sahiptir. Ancak verici kaynağı ile ilgili olası komplikasyonlar ve güvenlik 

sınırının bilinmemesi ile BDG‟ye göre dokuya entegrasyonunun geç olması ve daha baĢarısız 

estetik sonuçlar sunması klinik kullanımda az tercih edilmesine sebep olmaktadır. 

 



   

2.1.4.3. Saplı ve Serbest Greftlerin Kombine Uygulamaları 

Pozisyone fleplerin yalnız uygulamaları verici sahada diĢeti çekilmesi ve kemik kaybı 

meydana gelmesi ve istenen oranda diĢeti miktarı elde edilememesi gibi sorunlara yol 

açabilmektedir (35). Anlatılan yöntemlere ait dezavantajların giderilebilmesi amacıyla saplı 

ve serbest greftlerin kombine uygulamaları ve modifiye yöntemler de denenmiĢtir. LPF-SDG, 

LPF-BDG, KPF-BDG, çift papilla flep-BDG, SDG-KPF, semilunar KPF-SDG prosedürleri bu 

kombinasyonlar arasında yer almaktadır (46-51).   

2.1.4.4. YönlendirilmiĢ Doku Rejenerasyonu (YDR) 

Pini Prato ve arkadaĢları, 1992 yılında diĢeti çekilmesi tedavisinde yönlendirilmiĢ doku 

rejenerasyonunu, verici sahada meydana gelebilecek komplikasyonları azaltmak ve çekilme 

bölgesinde rejenerasyon elde edebilmek amacıyla kullanmıĢlardır (52). Yöntem Langer 

tekniğine benzer Ģekilde alıcı sahanın açılması ve BDG yerine bariyer membran 

uygulamasından oluĢmaktadır. Ancak membranın ağız içerisine açığa çıkmasının sakıncaları 

olacağından teknik pozisyone fleple kombine edilmektedir. Literatürdeki çalıĢmalar, 

rejenerasyon prensiplerinden biri olan boĢluk oluĢturulmasının sağlanması amacıyla kök 

yüzeyinin aĢındırılmasına, diĢeti çekilmesi için rezorbe olmayan expanded 

polytetrafluoroethylene (ePTFE) membranların (52, 53), titanyum destekli membranların veya 

membranlarla birlikte greft materyallerinin, altın çerçevenin ya da mini vidaların kullanımına 

iĢaret etmektedir (53-56). Fakat rezorbe olmayan membranların bölgeden alınması için ikinci 

bir cerrahi iĢlem gerektirmesi araĢtırıcıları rezorbe olan membranların kullanımına 

yönlendirmiĢtir. YDR‟de amaç kök kapatılmasının yanı sıra kaybedilmiĢ orijinal ataĢman 

aparatının da yeniden elde edilmesidir. Bugün her iki grup membran da çekilme tedavisinde 

kullanılmaktadır. Ancak YDR yöntemleri diğer çekilme tedavileri ile kıyaslandığında teknik 

olarak uygulanmasının güç ve zaman alıcı olması ve uzun dönemli kök örtümü baĢarısının 

öngörülememesi gibi dezavantajlara sahiptir (57). 

 

2.1.4.5. Ġlave Tedaviler 

Ġlave tedaviler içerisinde yakın döneme kadar yalnız kök yüzeyini modifiye eden ajanlar 

sayılsa da artık birçok yöntem literatürde yer almaktadır. Ġlave tedavilerin amacı baĢlangıçta 

kök yüzeyi ile üzerini örten veya örtecek olan yumuĢak doku arasındaki bağlantıyı 

güçlendirmek olarak ifade edilmiĢtir. Bilindiği üzere tüm çekilme tedavilerinin 



   

uygulanmasında, greft veya flebin kök yüzeyine yerleĢtirilmesinden önce kök yüzeyinin ideal 

biçimde hazırlanmıĢ olması kritik bir öneme sahiptir. Bu amaçla kök yüzeyi düzleĢtirmesi 

iĢlemi artık vazgeçilmez bir uygulama olarak yerini almıĢtır. Ancak bazı klinisyenler ilave 

olarak kimyasal ajanlarla kök yüzeyi koĢullandırması yapmayı da tercih etmektedirler. Kök 

yüzeyi koĢullandırmanın biyolojik amacı sement içerisindeki kollagen lifleri açığa çıkararak 

getirerek greft veya flep ile kök yüzeyi arasındaki fibrin bağlantısının (fibrin linkage) 

arttırılmasını sağlamaktır. Bununla birlikte çekilme ile beraber kök yüzeyi üzerine birikmiĢ 

olan smear tabakası da ortadan kaldırılabilmektedir. Birçok araĢtırma kök koĢullandırıcıları 

ile rejeneratif etkinin arttırıldığını ortaya koysa da kontrollü klinik çalıĢmalar bu ajanların kök 

örtümüne ilave katkı yapmadığını göstermiĢtir (18,58). 

2.1.4.5.1.  Kök Yüzeyi Demineralizasyonu 

Kök yüzeyini modifiye eden ajanlar içerisinde, üzerinde en çok çalıĢılmıĢ olanlar sitrik asit ve 

tetrasiklin hidrokloriddir (18,58). Bu ajanlardan pH‟ı 1 olan sitrik asit kök yüzeyinin cerrahi 

olarak açılmasını takiben üç dakika, 50–125 mg/ml tetrasiklin ise üç ila beĢ dakika süre ile 

tatbik edilmektedir. Bir diğer kök yüzeyi pürüzlendirici ajan da Etilen diamin tetraasetik asit 

(EDTA) olarak bilinmektedir. EDTA‟nın çekilme tedavisi ile kombine kullanımı çok sık 

tercih edilmese de %24‟lük jelin iki dakika süreyle uygulandığı rapor edilmiĢtir (59). 

2.1.4.5.2.  Fibrin-Fibronektin Sistemleri 

Fibronektin, fibroblastların kök yüzeyine tutunmak için ihtiyaç duydukları bir proteindir. Kök 

yüzeyi üzerine fibronektin uygulanmasının yeni ataĢman oluĢumunu arttırabileceği 

düĢünülmektedir (60). Ancak fibronektin konsantrasyonlarının plazmada artmasını ek avantaj 

sağlamadığı gösterilmiĢtir (61). Fibronektinin periodontal yara iyileĢmesi ve rejenerasyonu 

üzerindeki rolünü araĢtıran çalıĢmalar, bu materyalin, iyileĢmenin erken döneminde flebin 

ayrılmasını engelleyerek, hemostaz sağlayarak ve bağ dokusu rejenerasyonuna katkıda 

bulunarak faydalı olduğunu ortaya koymaktadır. Bunula birlikte literatürde fibronektinin 

çekilme tedavisi üzerine etkilerine dair yeterli klinik çalıĢma bulunmamaktadır (62). 

2.1.4.5.3.  Mine Matriks Proteinleri (EMD)  

EMD ilk olarak 2000 yılında Rasperini ve arkadaĢları (63) tarafından diĢeti çekilmesi 

tedavisinde KPF ile beraber uygulanmıĢtır. Yöntem KPF ile beraber kök yüzeyinin iki dakika 

süre ile %24‟lük EDTA jel ile koĢullandırılması ve mine matriks proteininin üretici firma 



   

tarafından önerilen biçimde tatbikini içermektedir. Yapılan çalıĢmalarda bu materyalin, kök 

örtümü tedavisine olumlu katkı yaptığı da, fark yaratmadığı da rapor edilmiĢtir (63,64). 

2.2. KÖK ÇÜRÜKLERĠ 

Kök ucunu örten sement dokusu oldukça kalın (1,5–2,0 mm) olmasına rağmen, diĢin servikali 

civarındaki kalınlık (0,5 mm) çok azdır. Bu nedenle, üzerindeki diĢeti dokusunu kaybetmiĢ 

sement dokusu kolayca aĢınabilir. Sement dokusunun inorganik yapısı % 46‟dır ve 

hidroksilapatitden meydana gelmiĢtir. Bu oran kemik (% 70), dentin (% 69) ve mine (% 96) 

dekinden daha azdır (65).  

Periodontal hastalıklar, cerrahi operasyonlar, mekanik travmalar veya bütün bunların 

kombinasyonu sonucu diĢeti çekilir ve diĢin kök yüzeyi ağız ortamına açılır. Açığa çıkan kök 

yüzeyi çok hızlı Ģekilde mikroorganizmaların kolonizasyonuna maruz kalır ve çürük oluĢabilir 

(66). DiĢeti çekilmiĢ kök yüzeylerinin %15-20‟sinde kök çürükleri oluĢabilmektedir (67).  

Kök yüzeyi çürükleri yeni bilinen bir olgu değildir. Antropolojik incelemeler bunu 

desteklemektedir. Corbett ve Moore, M.S. 600 yıllarına ait Anglo-Saxon kafatasları üzerinde 

yaptıkları incelemede, yüksek oranda sement çürüklerine rastlamıĢlardır (68). Yeni Gine‟de 

ilkel toplumlar üzerinde inceleme yapan Schamschula (1972) antropolojik çalıĢmalardakine 

benzer sonuçlar bulmuĢ ve kök yüzeyi çürüklerinin mine çürüklerinden daha fazla 

görüldüğünü tespit etmiĢtir (69). 

Bu kadar eski bir olgu olmasına ragmen, kök yüzeyi çürüğü ile ilgili bilgiler sınırlıdır. Bu 

nedenle son yıllarda kök çürüğü lezyonlarının prevalansı, insidansı, etyolojisi, tedavisi ve 

önlenmesi konusunda pek çok araĢtırma yapılmıĢtır (70-72). Epidemiyolojik çalıĢmalar, yaĢ 

artıĢına paralel olarak kök çürüklerinde artıĢ olduğunu göstermektedir. 

YaĢlılarda çok yaygın bir sorun olan periodontal doku kaybı, kök çürüklerinin ortaya çıkması 

için zemin hazırlar (73). Epidemiyolojik çalıĢmalar kök yüzeyi çürük prevalansının hayli 

yüksek olduğunu da göstermektedir. Amerika BirleĢik Devletleri‟nde 1988 ile 1991 yılları 

arasında yapılan saha taraması çalıĢmasında eriĢkin bireylerde %25 olan kök çürüğü 

prevalansının yaĢla birlikte arttığı ve 75 yaĢ ve yukarısında %56‟ya çıktığı rapor edilmiĢtir 

(74). Kök yüzeyi çürükleri yetiĢkin hastalar arasında çok sık rastlanan bir durum olup 5-6 

ülkede yapılan uluslararası çalıĢmada yetiĢkinlerde %60-90 oranında olduğu gösterilmiĢtir 

(75-77).  



   

DiĢ kökleri, sement ve dentinin yapısal özellikleri ve kimyasal kompozisyonları nedeniyle, diĢ 

kronlarına kıyasla, mekanik etkilere daha az dirençlidir. Kök yüzeyini örten sement tabakası, 

mineden daha fazla organik yapıya sahiptir ve bu da sementi mineye oranla asit ataklarına 

karĢı daha zayıf kılmaktadır (78).  

2.3. ÇÜRÜKSÜZ SERVĠKAL LEZYONLAR 

Ağız içinde, çürük dıĢında farklı kronik yıkıcı olaylar diĢleri etkilemektedir. Bu yıkımlar 

klinikte aĢınmalar olarak karĢımıza çıkmaktadır. AĢınmaların oluĢumunda pek çok etken rol 

oynamaktadır. DiĢ aĢınmaları, oluĢumunda rol oynayan etkenlere bağlı olarak, atrizyon, 

erozyon, abrazyon ve abfraksiyon olarak isimlendirilmektedir (79, 80). Servikal bölgedeki 

çürüksüz lezyonların geliĢiminden abrazyon, erozyon (korozyon) ve abfraksiyon sorumlu 

tutulmaktadır (81).  

2.3.1. ATRĠZYON 

Atrizyon; Latince „herhangi bir Ģey karĢısında sürtünme hareketi‟ anlamına gelen attere, 

attrivi, attritum kelimelerinden türemiĢtir. Dental atrizyon klinik terimi; yabancı bir cisim 

olmaksızın diĢ diĢe kontağın bir sonucu olarak diĢ sert dokularının fizyolojik aĢınması olarak 

tanımlanır (82). 

2.3.1.1. Atrizyon Lezyonlarının Etyolojisi 

Atrizyon; büyük oranda yaĢlanma ile ilgilidir. Normal çiğneme fonksiyonunun etkisiyle yavaĢ 

ve düzenli olarak meydana gelirse, fizyolojik atrizyon olarak tanımlanır. Eğer hastada yaĢına 

göre normalden daha fazla bir miktarda aĢınma varsa, patolojiden bahsedilebilir. DiĢ 

malpozisyonları ve okluzyon bozukluğu olan hastalarda, prematür kontakların varlığında 

patolojik atrizyon görülebilir. Bazı parafonksiyonel alıĢkanlıklar da patolojik atrizyona yol 

açabilir. Çiğneme fonksiyonu dıĢında diĢlerin temasa gelmesi bruksizm olarak 

isimlendirilmekte ve bu durum patolojik atrizyonun ana nedeni sayılmaktadır (83).  

2.3.1.2. Atrizyon Lezyonlarının Klinik Görünümü 

Atrizyon; diĢlerin insizal, okluzal ve proksimal yüzeylerinde yaĢlanmaya bağlı olarak geliĢir. 

Atrizyonun erken safhalarında aĢınma anterior diĢlerin insizal kenarları ve posterior diĢlerin 

okluzal yüzeylerinde parlak alanlar olarak görülmektedir. ġiddetli vakalarda dentin dokusu 

açığa çıkabilir ki bu, aĢınmanın hızını artırır (84). 

 



   

2.3.2. EROZYON 

Erozyon; Latince çürümek, yenmek anlamına gelen erodore, erosi, erosum kelimelerinden 

türemiĢtir. Genellikle elektrolitik veya kimyasal yollarla bir maddenin yüzeyinin kademeli 

olarak yıkılması olayını tanımlamaktadır. Dental erozyon; bakteri içermeyen kimyasal bir 

olay sonucu diĢ dokusunda meydana gelen kayıp olarak tanımlanabilir (82). Ağız pH‟sı diĢ 

minesini etkileyen kritik pH değeri olan 5.5‟in altına düĢerse, asit ataklarının süresi ve 

sıklığına bağlı olarak erozyon gerçekleĢir (85). 

2.3.2.1. Erozyon Lezyonlarının Etyolojisi 

Erozyon, etyolojisine göre üç bölümde incelenmektedir. Bunlar; 

I. DıĢ kaynaklı(Ekstrinsik) 

II. Ġç kaynaklı(Ġntrinsik) 

III. Ġdiopatik erozyonlardır (82). 

I. DıĢ Kaynaklı Erozyon Lezyonları 

DıĢ kaynaklı erozyon lezyonları; kiĢinin diyetine, kullandığı ilaçlara, çevresel faktörlere ve 

yaĢam biçimine bağlı olarak meydana gelebilir (86). Yiyecek ve içeceklerin erozyon yapma 

potansiyeli, o maddenin asiditesine bağlıdır. Bununla birlikte, diĢ minesinin mikrosertlik 

derecesi ve iyon geçirgenliği de bu lezyonların oluĢumunda önem taĢır (82). Bireylerin kendi 

baĢlarına uyguladıkları dental ürünler nedeniyle ve bazı ilaçların etkisiyle geliĢen erozyon 

olguları rapor edilmiĢtir. DiĢ beyazlatma ajanlarının da erozyona eğilimi kuvvetlendirdiği 

gösterilmiĢtir (86).  

II. Ġç Kaynaklı Erozyon Lezyonları 

Ġç kaynaklı erozyon lezyonlarının en sık görülme nedeni mide asidinin sık aralıklarla ağıza 

gelmesi ve diĢlere temas etmesidir. Bu durum, özellikle gastroözofajial reflü, anoreksia ve 

bulimia nervosa gibi hastalıklarda görülür (82). Bu bireylerde gastroözofajiyal sfinkter tam 

olarak iĢlev görmediği için, karın içi basınçta ve mide içeriğinde yükselme olduğunda, mide 

sıvısı pasif olarak ağza gelmektedir. Mide sıvısının pH‟sı çok düĢük olduğundan diĢ 

yüzeylerinde yıkıma neden olur. Bu hastalıklardan baĢka alkol bağımlılarında ve kronik 

bulantı Ģikayeti olan bireylerde de aynı belirtiler görülmektedir (86). 

 



   

2.3.2.2. Erozyon Lezyonlarının Klinik Görünümü 

Erozyon lezyonlarından diyete bağlı olarak geliĢenler, alt ve üst anterior diĢlerin labial 

yüzeylerinde görülür (82). Bu lezyonlar erken dönemde pürüzsüz görünümlü olup yüzey 

konturu kaybedilmemiĢtir. DiĢteki kayıp arttıkça daha az mineralize dentin dokusu açığa 

çıkmaktadır. Bu tür vakalarda diĢlerde hassasiyet geliĢmektedir (86). Çok ciddi erozyon 

vakalarında diĢin pulpa dokusu açığa çıkabilmekte ya da üzerinde çok ince bir koruyucu 

dentin tabakası kalmaktadır. Pulpa dokusu genellikle canlılığını muhafaza etmekte; çok ender 

durumlarda diĢ devital duruma gelmektedir (82). 

2.3.3. ABRAZYON 

Abrazyon; Latince abradere, abrasi, abrasum kelimelerinden türemis „kazımak‟ anlamına 

gelmektedir. Öğütme, silme veya kazıma gibi mekanik olaylarla dokunun veya yapının 

aĢınmasını tarif eder. Dental abrazyon veya abrasio dentium ise; ağızda diĢlerle temas eden 

yabancı cisimlerin yarattığı aĢırı mekanik yük ile oluĢan diĢ sert dokularının patolojik 

kaybıdır (82). Abrazyonu, diĢlerin birbirine temas etmesi dıĢındaki faktörler nedeniyle diĢ 

yapısında ve restorasyonlarda meydana gelen aĢınma olarak da tanımlayabiliriz (87). 

2.3.3.1. Abrazyon Lezyonlarının Etyolojisi 

Dental abrazyon bazı alıĢkanlıklara ve mesleki özeliklere bağlı olarak geliĢebilir. Örneğin 

pipo içenlerin, diĢleriyle kuruyemiĢ veya fındık kıranların, tırnak yeme alıĢkanlığı olan 

kiĢilerin diĢlerinde insizal kenarlarda aĢınma görülebilir (82). Dental abrazyonun servikal 

bölgelerde en sık görülme nedeni hatalı diĢ fırçalama ve bununla iliĢkili faktörlerdir. DiĢ 

fırçalama en sık kullanılan oral hijyen yöntemidir. GeliĢmiĢ ülkelerde yaĢayan insanların 

%80-90‟ı diĢlerini günde bir ya da iki kez fırçalamaktadır (87). Yapılan epidemiyolojik 

çalıĢmalarda da, servikal abrazyon lezyonlarının oluĢumu diĢ fırçalama ve bununla ilgili 

faktörlere bağlanmaktadır (88,89). Ayrıca, diĢ ara yüzeylerinde meydana gelen aĢınmanın diĢ 

ipi, kürdan ve arayüz fırçası gibi aletlerin sık ve hatalı kullanımına bağlı olabileceği öne 

sürülmektedir (82). 

2.3.4. ABFRAKSĠYON 

Abfraksiyon terimi, Latince‟de kırmak anlamına gelen frangere, fregi, fractum kelimelerinden 

türemiĢtir. DiĢlerde kasplar arası esneme hareketine bağlı olarak geliĢen servikal lezyonlar 

abfraksiyon terimi ile isimlendirilmiĢtir. Abfraksiyon lezyonları diĢlerin biyomekanik 



   

kuvvetlerden etkilenmeleri sonucu özellikle servikal bölgelerde meydana gelen aĢınmalardır 

(80). 

2.3.4.1. Abfraksiyon Lezyonlarının Etyolojisi 

Çürüksüz servikal lezyonlar; mine-sement birleĢimindeki sert dokunun kaybı ile 

karakterizedir. Bu lezyonların abrazyon ve/veya erozyonun etkileri sonucu oluĢtuğu 

bilinmektedir. Son yıllarda araĢtırmacılar kasplar arası esneme hareketinin bu tür lezyonlarla 

iliĢkisini gösteren yeni bir teori ortaya atmıĢlardır (80). DiĢ esnekliği; okluzal kuvvetler 

altında lateral veya aksiyel bükülme olarak tanımlanmaktadır. DiĢlerde meydana gelen bu 

esneme, mine ve onu destekleyen dentin dokusunda çatlakların oluĢmasına ve doku kaybıyla 

sonuçlanan hidroksiapatit kristalleri arasındaki bağların yıkılmasına neden olan çekme ve 

sıkıĢtırma kuvvetleri meydana getirir (90). DiĢlerde görülen abfraksiyon lezyonlarının diĢin 

uzun aksına yüklenen okluzal kuvvetlerin eksentrik olarak yayılmasının bir sonucu olduğu 

düĢüncesi (tooth flexure theory) vardır. Bu teoriye göre parafonksiyonel kuvvetler, bir veya 

birkaç diĢi güçlü gerilme, sıkıĢtırma ve kesme tipi kuvvetlere maruz bırakmaktadır. Okluzal 

kuvvetlere bağlı deformasyonlar servikal bölgelerde gerilme ve sıkıĢtırma kuvvetleri 

oluĢtururlar (80). Lee ve Eakle‟a göre bu gerilme kuvvetleri çürüksüz servikal lezyonların 

etyolojisinde primer rol oynamaktadır (91). 

2.3.4.2. Abfraksiyon Lezyonlarının Klinik Görünümü 

Abfraksiyon lezyonları genellikle keskin kenarlı, pürüzsüz ve kama seklinde yüzeyler olarak 

görülürler. Bu lezyonlar tek bir diĢte oluĢabildiği gibi bazen birkaç diĢte de gözlenebilir (90). 

2.4. DĠġ AġINMALARININ VE KÖK ÇÜRÜKLERĠNĠN TEDAVĠLERĠNDE 

KULLANILAN RESTORATĠF MATERYALLER 

DiĢ aĢınmalarının restorasyonunda pek çok farklı materyal ve teknik kullanılmaktadır. 

Yapılan restorasyon ile diĢin dayanıklılığının arttırılması, servikal bölgede oluĢan stresin 

azaltılması, hassasiyetin engellenmesi, pulpanın korunması ve estetiğin sağlanması 

amaçlanmaktadır (92).  

Servikal lezyonların tedavisinde restoratif materyal olarak geleneksel tipte cam iyonomer 

simanlar, rezin modifiye cam iyonomer simanlar, poliasit modifiye kompozit rezinler 

(kompomer) ve farklı türde ve oranda doldurucu partikül içeren kompozit rezinler tercih 

edilmektedir (81).  

 



   

2.4.1. Geleneksel Cam Ġyonomer Simanlar (GCĠS) 

Wilson ve Kent tarafından 1969 yılında formüle edilen ve diĢ hekimliğine yeni bir materyal 

olarak sunulan cam iyonomer siman 1970‟lerde McLean ve Wilson tarafından geliĢtirilmiĢtir 

(93). Cam iyonomer siman, yapısında flor içeren ve diĢlere fizikokimyasal olarak 

bağlanabilen bir materyaldir. Yüksek düzeyde flor iyonu salabilme özelliğine sahip bu 

materyal, diĢ hekimliğinin birçok alanında (kaide materyali, yapıĢtırıcı siman, restorasyon 

materyali olarak) kullanılmaktadır. Bu materyal o günün Ģartlarında silikat simanın diĢle 

gösterdiği renk uyumu ve florid salımı, polikarboksilat simanın diĢlere bağlanabilme 

(Ģelasyon) özelliğinin birleĢtirilmesi düĢüncesiyle üretilmiĢtir (94). 

Cam iyonomer simanlar genellikle toz ve likitten oluĢan iki komponentli sistemler olup, 

likitindeki poliakrilik asit ile tozunda bulunan aliminyum fluorosilikat camı arasındaki 

kimyasal reaksiyon sonucu „„tuz‟‟ formasyonu ile oluĢmaktadır (93). Polimerizasyon olayı, 

poliakrilik asitle siman tozunun karıĢtırılması sonrası tipik bir asit baz reaksiyonu Ģeklinde 

gerçekleĢir. SertleĢme esnasında poliakrilik asitin hidratize protonları, cam partiküllerinin 

yüzeyine girerler. Burada katyonlar (Al
+3

, Ca
+2

) yer değiĢtirir ve kitle bir hidratize silikat-jel‟ 

e dönüĢür. Katyonlar basit ya da flor kompleksleri halinde ortamda çözünürler ve bu iyonlar 

sulu polielektrolit fazına geçerek, poliakrilik asit zincirlerinin karboksilat iyonları arasında 

köprüler oluĢtururlar. Bu poliakrilik asit zincirleri bir ağ yapısı halini alır ve sulu fazın jel 

Ģekline dönüĢmesini sağlarlar. Bunun sonucunda çözünmeyen bir jel-matriks oluĢur. Gerçek 

bir cam iyonomer simanda, bu reaksiyon birkaç dakika gibi klinik olarak kabul edilebilir bir 

sürede oluĢmaktadır. Bu simanlar neme hassas olmaları nedeniyle sertleĢmeleri sırasında 

mutlaka hava ve tükürükten izole edilmelidirler (95). 

Cam iyonomer siman diĢ yapısına doğrudan kimyasal bağlar ile tutunabilen tek restoratif 

materyaldir. Bağlanma olayı, poliakrilik asitin diĢ yüzeyini yumuĢatması ve poliasit 

zincirlerinin mine ve dentin yüzeyinde bulunan kalsiyum ve fosfat iyonlarıyla yer 

değiĢtirmesi sonrası gerçekleĢir. Materyal içerisine kalsiyum ve fosfat iyonlarının geçmesiyle 

asit tamponlanır, pH yükselir ve böylece diĢ ve materyal arasında iyon etkileĢimli yeni bir 

yüzey oluĢur (94).  

Cam iyonomer simanların in vitro bağlanma kuvveti diğer materyallere oranla düĢük 

bulunmakla birlikte klinik uygulamada ağız içi retansiyonlarının iyi olduğu gözlenmiĢtir (95). 

Bazı çalıĢmalarda geleneksel cam iyonomerin, rezin modifiye cam iyonomer ve kompozit 

dolgu materyaline göre daha fazla mikrosızıntı gösterdiği bildirilmiĢtir (96). Ayrıca rezin 



   

modifiye cam iyonomer (RMCĠ) ile kıyaslandığında, klinik performans (marjinal adaptasyon, 

anotomik form ve sekonder çürük) açısından daha az baĢarılı olduğu vurgulanmıĢtır (97). 

Kırılma ve abrazyona direncinin yetersiz ve estetik özelliklerinin zayıf olması nedeniyle 

kullanım alanı sınırlıdır (96). 

2.4.2. Rezin Modifiye Cam Ġyonomer Simanlar (PMCĠ) 

Cam iyonomer simanların yapısına kompozit rezinlerin bazı özelliklerinin katılmasıyla rezinle 

modifiye cam iyonomer simanlar geliĢtirilmiĢtir (98).  

Rezin-modifiye cam iyonomer simanlar, geliĢtirilmiĢ adeziv özellikleri, radyoopak oluĢu, 

florid salım özelliği, diĢ dokuları ile biyolojik uyumu ve kimyasal bağlantı yapabilmesi, kolay 

hazırlanması gibi özelliklerinden dolayı yaygın kullanım alanı bulmaktadır (90). Fiziksel 

özellikleri açısından geleneksel cam iyonomer simanlar ile kompozit rezin materyallerin 

arasında yer aldıkları bildirilmektedir (99). Rezin iyonomer ya da hibrid iyonomer olarak 

isimlendirilen bu simanlar toz/likit veya kapsül formlarında kullanıma sunulmuĢtur. Kimyasal 

olarak ve ıĢıkla polimerize olan tipleri vardır. DiĢ dokusuna adezyon, hem kimyasal hem de 

mikromekanik olarak gerçekleĢmektedir. Geleneksel cam iyonomer simanlarda olduğu gibi 

simanın karıĢtırılmasından hemen sonra asit-baz reaksiyonu baĢlar ve ıĢık uygulanmasından 

sonra da yaklaĢık 24 saat devam eder. Buna ilave olarak, bu materyaller, açığa çıkmıĢ kollajen 

ağına ve/veya mineye Hidroksietil metakrilat (HEMA) gibi monomerlerin penetre olmasıyla 

mikromekanik olarak bağlanırlar (95). 

2.4.3. Poliasit Modifiye Kompozit Rezinler (PMKR) 

Kompozit rezin materyallerden flor iyonu salınımının gerçekleĢmesi oldukça güçtür. Bunu 

mümkün hale getirmek için kompozit rezinler poliasitle modifiye edilmiĢlerdir. Kısaca 

kompomer olarak da adlandırılan poliasit modifiye kompozit rezinler yapılarında 2 karboksil 

gruplu dimetakrilat monomerler ve geleneksel cam iyonomer simanlardaki iyon salabilen 

cama benzer doldurucular içerirler. IĢıkla polimerize edilebilmeleri ve uygulama kolaylıkları 

nedeniyle tercih edilmektedirler. Poliasit modifiye kompozit rezinlerin fiziksel ve mekanik 

özellikleri, geleneksel ve rezin modifiye cam iyonomer simanlardan daha güçlü, ancak hibrid 

veya mikrofil kompozit materyallerden daha zayıftır. Ayrıca, kompomerlerin florür salma 

yetenekleri oldukça sınırlıdır (80). 

 

 



   

2.4.4. Kompozit Rezinler 

Estetik dolgu maddesi olan kompozit rezinler silikat cam partiküllerin polimerize olabilen bir 

akrilik monomer ile karıĢımından oluĢur ve bu materyallerin ortak özelliklerine sahip bir yapı 

meydana gelir. Silikat partiküller karıĢımın mekanik gücünü sağlar ve materyalde mine 

benzeri translüsensi sağlayan ıĢık geçirgenliği ve ıĢık saçılmasına neden olur. Akrilik 

monomerler ise materyalin kaviteye yerleĢtirilebilmesini ve Ģekillendirilebilmesini sağlar (80, 

98).  

Bu materyallerin avantajları, civa içermedikleri için toksik olmamaları, diĢ dokularına 

bağlanabilme yeteneklerinin olması, kenar sızıntılarının azalmıĢ olması, çürük temizlendikten 

sonra geriye kalan diĢ dokularını desteklemeleri ve restorasyonun tek seansta 

tamamlanmasıdır. Bununla birlikte, en çok kullanılan estetik restoratif materyallerden biri 

olan kompozit rezinlerin en büyük dezavantajı polimerizasyon esnasında gösterdikleri 

büzülmedir (100).  

2.5. BĠYOUYUMLULUK 

Biyouyumluluk, canlı dokularla temasta olan herhangi bir materyalin antijenik, allerjik, 

toksik, mutajenik veya karsinojenik etki yapmaması (inert), vücudun yumuĢak ve sert 

dokularında olumlu yönde doku reaksiyonları oluĢturması (biyoaktif etki) olarak ifade edilir. 

Biyouyumlu maddelere genel olarak biyomateryal denir (101).  

Biyouyumluluk için; malzemenin kimyasal yapısı, restorasyonun tasarımı, elde edilme 

yöntemleri, mekanik özellikleri, doku ile temasının Ģekli, yeri ve dokunun özellikleri gibi pek 

çok faktörün bir arada uyum içinde olması gerekmektedir. Biyolojik uyumu olmayan 

malzemeler değiĢik doku reaksiyonlarına neden olurlar (102,103). 

Materyallerin dokularla etkileĢimi normal metabolizmayı ve fizyolojik süreçleri değiĢtirebilir. 

Bu etkileĢimler fiziksel veya kimyasal olabilir, hücrelerde yıkımın ilerlemesi ile ölüm ve 

nekroza yol açabilir. Herhangi bir ajan tarafından hücrelere ve dokulara olan hasarın üç 

aĢaması vardır. Kronolojik olarak sıralandığında bunlar (1) biyokimyasal lezyon, (2) 

fonksiyonel lezyon ve (3) morfolojik lezyondur. Hasarın bir örneği iskemi (dolaĢımın ve 

oksijenin akut kaybı) sonucu oluĢan doku enfarktüsüdür. Hücrelere sağlanan O2 „de azalma, 

oksidatif fosforilasyonun ve adenozin trifosfat (ATP) üretiminin saniyeler ve dakikalar içinde 

baskılanmasıyla sonuçlanır (biyokimyasal lezyon), ardından hücre membranının sodyum 

pompasının fonksiyonu azalır. Pompanın baĢarısızlığı su ve sodyum retansiyonu ile hücresel 



   

ĢiĢme ve fonksiyonda azalma ile sonuçlanır (örnek olarak azalan protein sentezi veya mobilite 

[fonksiyonel lezyon]). Sonuç olarak hücre ve çekirdek membranlarının bütünlüğü kaybolur ve 

lizozomal enzimler açığa çıkar (morfolojik lezyon ve nekroz). Bu kimyasal ve fiziksel 

hasarlar inflamatuar reaksiyonlar, immunolojik reaksiyonlar ve tamir olarak sınıflandırılan bir 

dizi bağ dokusu değiĢikliklerine yol açar (101).  

2.5.1. Hücre Kültürü 

Hücrelerin, dokudan mekanik yollarla ve bunu takiben de proteolitik enzimlerle muamele 

edilerek tek hücre veya küçük kümeler halinde ayrıĢtırılmasına ve bunların bir besi yeri ile 

cam veya plastik ĢiĢelerde doku ile bağlantısı olmadan in vitro olarak çoğaltılmasına hücre 

kültürü adı verilmektedir (104). 

Hücre ve doku kültürlerinin kullanılması ile son yıllarda moleküler biyoloji ve tıp alanlarında 

büyük aĢamalar sağlanmıĢ, hastalıkların epidemiyolojisi, patogenezi, teĢhis ve tedavisinde 

önemli ilerlemeler kaydedilmiĢtir. Hücre kültürü çalıĢmaları, hücre metabolizmasının 

organizmanın ölümünden sonra bir süre daha devam ettiğinin gözlenmesi ile ortaya çıkmıĢtır 

(105). 

Hücre kültürleri, canlı dokuların vücut dıĢında yaĢatılmasını, sürekli üretilmesini ve geliĢimini 

ifade etmektedir. Canlı yapılardan elde edilen dokular, vücut ısısında kültüre edilmekte ve 

vücudun özgün fizyolojik konumunu taklit eden besleyici sıvılarda beslenerek 

çoğaltılmaktadır. Besleyici sıvılar, hayvan embriyo ekstratları, plazma ve serum, amino asit, 

mineraller, Ģeker, tuz, vitamin ve antibiyotikleri içermektedir (106). 

Hücre ve doku kültürü üretmek için kullanılan vasatlarda, hücresel metabolizma 

faaliyetlerinin devamı ve hücrelerin çoğalması bazı belli maddelerin varlığı ile 

sağlanabilmektedir. Hücre, bu maddeleri diğer moleküllerden kendi sentezleyememekte ve bu 

gerekli maddeler ortama ilave edilen vasatlardan sağlanmaktadır. Vasatlar, doğal ve sentetik 

materyallerin çeĢitli kombinasyonlarını kapsamaktadır. Hücre üretme vasatları, hücrenin 

organlardan ayrılmasından sonra doku tabakası oluĢana kadar hücrelerin üretilmesi için 

kullanılmakta, genel olarak serumla birlikte hücrelerin çabuk üremelerini sağlayan diğer 

maddeleri içermektedir. Hücrelerin in vitro olarak çoğaltılabilmelerinin koĢulu, oluĢturulacak 

ortamın in vivo ortamdakine benzerliğine bağlıdır (104). Hücreler günümüzde rutin olarak 

kültüre edilmektedirler. Vasat içerisinde; enerji kaynağı olarak glikoz, plazma ve serum, 

esansiyel aminoasitler, vitamin, mineraller, Ģeker, tuz ve antibiyotikler yer almaktadır (104, 

105).  



   

Hücre kültürleri; bireysel faktörlerden etkilenmemeleri, materyaller arasında parametrik 

karĢılaĢtırmalara olanak tanımaları, tekrarlanabilme özellikleri, çalıĢma koĢullarının 

standardize edilebilmesi, deneylerde kullanılacak hayvanların öldürülmemesi gibi etik 

nedenlerden dolayı da tercih edilmektedir (106). Buna karĢın, hücre kültürü testleri ile sadece 

materyallerin ilk toksisite reaksiyonları konusunda bilgi edinilebilmekte, materyalin uzun 

süreli doku temasında oluĢturacağı sitotoksisite düzeyi konusunda ise veri elde 

edilememektedir (107). 

Farklı dokulardan üretimi sağlanan hücre kültürleri üç grupta toplanır (108): 

1. Primer hücre kültürleri, 

2. Devamlı hücre kültürleri, 

3. Diploid hücre kültürleri. 

Primer hücre kültürleri, orijinal dokudan yeni ayrılan ve ilk olarak kültür Ģartlarında bulunan 

hücreleri içerir. Dokunun fizyolojik durumunu yansıtan bu hücreler, genotip ve fenotip olarak 

orijinal doku hücresi ile aynı özellikleri taĢır. Ancak; bu hücrelerin deneysel çoğalmaları 

sınırlıdır. Primer hücre kültürleri ilk pasajdan sonra bir kültür ortamından diğerine taĢınırlar. 

Bu iĢleme subkültür adı verilir. Yeni üretilen hücre kültürleri aynı fonksiyonel özelliklere 

sahip hücre hatlarını oluĢtururlar. Hücre hatları, hücrelerin alındığı dokuların özelliklerine 

göre değiĢmek Ģartıyla, değiĢen oranlarda subkültüre izin verirler. 

Devamlı hücre kültürleri, subkültürleri sonsuz olarak yapılabilen ve karyotipleri alındıkları 

dokulardan farklı olarak geliĢtirilmiĢ kültürlerdir. Transformasyonları nedeniyle fizyolojik 

özelliklerinin tümünü koruyamazlar. Diploid hücre kültürleri, primer kültürlerin 

subkültürlerinin yapılmasından elde edilir. Ancak; bu kültürdeki bütün hücreler alındıkları 

dokunun karyotipini %85 oranında korurlar. Diploid kültürlerde bazı hücrelerde kromozom 

tipleri kaybolabilir (106). 

Primer hücrelerin, devamlı hücrelere oranla sitotoksisitesinin değerlendirilmesinde daha etkili 

olacağı görülmektedir. Ancak; primer ve devamlı hücre kültürlerinin sitotoksik maddeye 

verdikleri metabolik cevapta bazı farklılıklar olmaktadır. Devamlı hücre kültürlerinin genetik 

ve metabolik stabiliteleri nedeniyle test sonuçlarının standardizasyonunda kolaylık 

sağlanmaktadır. 

Dental malzemelerin biyolojik uyumunun saptanmasında kullanılan hücre kültürü teknikleri 

organ veya doku bağlantısını temsil etmez. Dental dokulara ait kültürler, bağımsız üniteler 



   

olarak morfolojileri, deoksiribonükleik asit (DNA) ve protein sentezleri ile tek tek hücreler 

olarak değerlendirmede kullanılırlar (103, 106). 

L929 ve Balb3T3 devamlı hücre kültür hatları; dental malzemelerin sitotoksisite testlerinde 

standart olarak kullanılan fibroblast hücre kültürleridir (106). 

2.5.1.1. Hücre Kültürlerinin Avantajları 

1. Hücre kültürü ortamında fizikokimyasal çevre ve buna bağlı olarak fizyolojik koĢullar daha 

iyi kontrol edilebilmektedir. Sıcaklık, pH, osmotik basınç, oksijen ve karbondioksit kısmi 

basınçları gibi fizikokimyasal koĢullar hücre kültüründe daha kolay sağlanırken, canlı 

vücudunda sabit bir çevre oluĢturarak bir takım testleri yapmak daha zordur. 

2. Örnek homojenitesinin kontrolü sağlanabilmektedir. Doku örnekleri çoğunlukla 

heterojendir. Ancak birkaç pasaj sonra kültüre edilmiĢ hücreler homojen hale gelmektedirler. 

Hücrelerin homojenitesi, elde edilen ürünlerin homojenitesi açısından son derece önemlidir. 

Bunun sağlanmasının bir diğer yolu da çalıĢan kiĢilerin standardizasyonu ve çalıĢmaların aynı 

koĢullarda yapılmasıdır. 

3. Hücre kültürleri ekonomiktir. İn vivo sistemlerde test için canlı organizmaya verilen 

maddelerin bir kısmı çeĢitli yollarla dıĢarıya atılacak, bir kısmı da organizmanın bağıĢıklık 

sistemi tarafından ortadan kaldırılacaktır. Bu koĢullarda canlı bir organizmada verilen 

maddenin ancak % 10‟una cevap alınabilirken, hücre kültürlerinde bu oran % 90‟lara 

çıkabilmektedir. 

4. Hücre kültürleri ürün elde edilmesinde endüstriyel amaçlı olarak kullanılabilmektedir. Son 

yıllarda geliĢtirilen teknikler ile bu daha kolay hale gelmiĢtir (104, 105).  

2.5.1.2. Hücre Kültürlerinin Dezavantajları 

1. Primer kültür ile baĢlandığında, birbirini izleyen pasajlarda hücreler farklılaĢmakta ve her 

zaman bir miktar ölüm gerçekleĢmektedir. Yani hücre kültürlerinde zamana bağlı bir 

kararsızlık söz konusudur. 

2. Hücre kültürlerinde hijyen çok önemli olduğundan primer kültürlerin elde edildiği doku ve 

bunların bulunduğu koĢullar hücre kültürlerini etkilemektedir. 

3. Deneyim çok önemli bir faktördür. Ġn vitro çalıĢmalarda sterilizasyon, kültürlerin 

hazırlanması ve mikroskobik inceleme uzmanlık gerektirmektedir. 



   

4. Hücre kültürleri, in vivo yöntemlere oranla daha ekonomik olmasına karĢın kullanılan hücre 

üretme vasatları ve diğer malzemeler son derece pahalıdırlar. Buna rağmen elde edilen ürünün 

saf olması önemli bir avantajdır. Ancak son yıllarda bu teknolojinin geliĢmesi, kullanılan 

malzemelerin geliĢtirilmesine ve giderek daha da ucuzlamasına olanak tanımaktadır (104, 

105). 

2.5.1.3. Hücre Kültürü Test Yöntemleri 

Dental malzemelerin sitotoksisitesi, in vitro koĢullarda genel olarak beĢ Ģekilde 

belirlenmektedir (103, 106): 

1. Hücre sayısı ve büyüme testleri, 

2. Mitotik aktivite (koloni oluĢturma etkinliği) testleri, 

3. Oksijen alımında ve glikoz metabolizmasındaki değiĢikliklerin saptanması, 

4. Membran bütünlük testleri, 

5. Enzim aktivitesi testleri. 

Hücre kültürleri kullanılarak dental malzemelerin biyolojik uyumlarının belirlenmesi için çok 

sayıda in vitro test yöntemi kullanılmaktadır. Ancak; FDI ve ISO teknik raporlarında önerilen 

in vitro test yöntemleri Ģunlardır(109); 

a) Agar difüzyon test yöntemi, 

b) Agarose test yöntemi, 

c) Milipore filtre test yöntemi, 

d) Krom salınım test yöntemi, 

e) Model kavite test yöntemi, 

f) DiĢ kavite test yöntemi,  

g) MTT (3-(4,5-Dimetiltiazol-2-il)-2,5-difeniltetrazolyum bromid) Test Yöntemi  

h) XTT (2,3-bis-(2-metoksi-4-nitro-5-sülfofenil)-2H-tetrazolyum-5-karboksanilid) Test 

Yöntemi  

i) WST-1 (Suda Çözünen Tetrazolyum Tuzları) Test Yöntemi olarak belirtilmiĢtir. 

2.5.1.3.1.Agar Difüzyon Test Yöntemi 

Agar difüzyon testi katı malzemelerin ve katı malzemelerden sızan komponentlerin ya da 

filtre kağıdına emdirilmiĢ sıvı örneklerin akut sitotoksisitesinin 24 saat süreyle 

belirlenmesinde kullanılır. Bir tabakalı hücrelere %1 agar ve vital boya ilave edilip test örneği 

agar tabakasının yüzeyine temasta olacak Ģekilde yerleĢtirilir. Agar hücreler ve materyal 

http://en.wikipedia.org/wiki/Di-
http://en.wikipedia.org/wiki/Di-
http://en.wikipedia.org/wiki/Thiazole
http://en.wikipedia.org/wiki/Phenyl


   

arasında, agarın en üstte yer aldığı bir bariyer Ģekillendirir.  Besinler, gaz ve çözülebilen 

toksik maddeler agar içine diffüze olabilirler (110). 

Agar difüzyon testinde sitotoksisitenin etkinliği toksik maddelerin difüzyon bölgelerindeki 

hücrelerde yol açtığı boya kaybıyla gösterilebilmektedir. Hücrelerin erimesi (lizis), difüze 

olan toksik maddelerin konsantrasyonunun yüksek olduğu bölgelerde izlenebilir (109, 110). 

Sitotoksik cevap, renk değiĢtiren bölgedeki difüzyon büyüklüğüne bağlı olarak eriyen 

bölgedeki hücrelerin yüzdesinin belirlenmesine yönelik, hücre erime indeksi (Lizis indeks) ile 

değerlendirilmektedir. Mikroskobik olarak yapılan bu değerlendirmede faz-kontrast 

mikroskobunda hücre erimesi olan bölgelerin çapları belirlenir (106, 109). 

 

Tablo 2.2: Hücre erime indeksi(106) 

Hücre erime indeksi  

0 Görülebilir bir erime yok 

1 Alan çapının %20‟sinde erime var 

2 Alan çapının %20 - 40'ında erime var 

3 Alan çapının %40 - 60'ında erime var 

4 Alan çapının %60 - 80'inde erime var 

5 Alan çapının %80 ve fazlasında erime var 

 

Tablo 2.3:Hücre erime indeksi skorlarına göre sitotoksik etkinin Ģiddetinin belirlenmesi (106): 

0 - 0,5:   Sitotoksik değil 

0,6 - 1,9:  Hafif sitotoksik 

2,0 - 3,9:  Orta derecede sitotoksik 

4,0 - 5,0:  ġiddetli sitotoksik 

 

Agar difüzyon testleri ve mitokondrial aktiviteyi gösteren MTT testleri malzemelerin 

sitotoksisitesini belirlemeye yönelik en güvenilir testlerdir (110). 

 

 



   

2.5.1.3.2.Agarose Test Yöntemi 

Hensten-Pettersen, 1973 yılında Wilsnack ve arkadaĢları tarafından agar difüzyon test 

yöntemine benzer olan agarose test yönteminin tanıtıldığını belirtmiĢlerdir. AraĢtırıcılar 

materyallerin agarosedaki difüzyon yeteneğinin daha yüksek olduğunu bildirerek, agar 

difüzyon test yönteminin daha hassas Ģekilde uygulanabilmesi için, agar yerine agarose 

kullanılması gerektiğini öne sürmüĢlerdir (111).  

2.5.1.3.3.Milipore Filtre Test Yöntemi 

Ġn vivo ortamda hücreler ve test edilecek malzeme arasında, genellikle direkt temas 

bulunmamaktadır. Keratinize epitel, dentin veya ekstraselüler matriks direkt teması 

engellemektedir. Bu durumda in vivo koĢulları tam anlamıyla oluĢturabilmek için bazı in vitro 

bariyer testleri geliĢtirilmiĢtir. Böylece materyallerden açığa çıkan herhangi bir maddenin 

hücreler üzerinde toksik etki oluĢturabilmesi için 0,45 ml‟ lik filtre porlarının içine difüze 

olması gerekmektedir (111, 112). 

Selüloz esterlerinden yapılmıĢ filtre üzerine hücrelerin tek tabaka halinde yapıĢması 

sağlandıktan sonra hücre kültür ortamı % 1 agar içeren ortam ile değiĢtirilmekte ve bu 

ortamın hücreler üzerinde jel haline gelmesi beklenmektedir. Ardından filtre-hücre tabakası-

agardan oluĢan üçlü yapı ters çevrilerek filtrenin üstte kalması sağlanmaktadır. Katı veya 

çözülebilen test örneği filtre üzerine yerleĢtirilerek belirlenen test süresi boyunca 

beklenmektedir. Bu test yönteminde değerlendirme; hücre ve materyalin temas bölgesinde ve 

boyanan alanın koyuluk değeri, çapı ve geniĢliği göz önüne alınarak yapılmaktadır (106, 111). 

Milipore filtre test yöntemi, özellikle katı ve pat yapısındaki materyallerin test edilmesinde 

kullanılmakta, likitler de bu yöntemle değerlendirilebilmektedir. Sıvı materyallerin test 

edilmesi için materyalin 0,1 ml‟si selüloz bir diske emdirilerek milipore filtre üzerine 

yerleĢtirilmelidir (105, 111). 

2.5.1.3.4.Krom Salınım Yöntemi 

Bu yöntemle likit ve katı yapıdaki materyallerin sitotoksisitesi değerlendirilmektedir. Bu 

amaçla hücreler sodyum kromat (Na2Cr
51

O4) ile iĢaretlenmektedirler. 

Na2Cr
51

O4 içerisindeki hekzavalent kromiyum (Cr
51

), hücrelerin içine girdikten sonra hücre 

proteinleri ile hücresel yapılara tutunmakta ve trivalent forma dönüĢmektedir. Hücrelerin 

iĢaretlenmesinden sonra, hücre ve materyaller direkt temas halinde 4-24 saat süreyle inkübe 

edilmektedir. Hücrelerin ölümü, hücre zarı geçirgenliğini değiĢtirdiğinden trivalent formdaki 



   

Cr
51

 hücre dıĢına çıkmaktadır. Hücre dıĢına çıkan Cr
51

‟ in radyoaktivitesinin ölçülmesiyle 

hücre ölümü konusunda net ve kesin bir sayı elde edinilmekte, ancak bu yöntemle hücre 

ölümünü takiben geliĢen subletal değiĢiklikler ölçülememektedir. Aynı test yöntemi, hücreler 

3
H-Thymidine ile iĢaretlenerek de gerçekleĢtirilmektedir (111, 113).  

2.5.1.3.5.Model Kavite Test Yöntemi 

Bu yöntemde, polimetil metakrilattan hazırlanmıĢ kavite modelinde, kavite tabanına bir filtre 

ya da dentin tabakası yerleĢtirilmekte ve hücre kültürleri bu tabakanın altında üretilmektedir. 

Materyalin toksisitesi, sırasıyla lizozomal ve mitokondrial enzim iĢaretleyicileri olan asit 

fosfataz ve süksinat dehidrogenaz analizi ile yapılmaktadır (105, 111). 

2.5.1.3.6. DiĢ Kavite Test Yöntemi 

Restoratif materyallerin kimyasal toksisitesini saptamak amacıyla kullanılmaktadır. Ġlk 

basamakta, dentine uygulanan materyallerden toksik maddelerin difüzyonu belirlenmektedir. 

Genellikle 3. molar diĢlerin çekimini takiben diĢler fosfat tamponlu salinde 3–4 saat 

bekletilmektedir. Normal kavite ya da kron preparasyonundan sonra sistem dentin duvarına 

penetre olabilen solüsyonlarla uygulanmaktadır. Bu yöntemin in vivo verilerle uyumlu 

sonuçlar verdiği belirtilmektedir (105, 111). 

2.5.1.3.7.MTT Test Yöntemi 

Sitotoksisite çalıĢmalarında en sık kullanılan in vitro enzimatik test MTT’dir. MTT testini 

ilk Mosmann kullanmıĢtır. MTT yöntemi ile bir hücre topluluğundaki canlı hücreler 

kolorimetrik ve kantitatif olarak saptanabilmektedir. Bu test mitokondriyal dehidrogenaz 

enzim aktivitesini ölçer. MTT‟nin ana bileĢeni 3-(4,5-dimetiltiyazol-2-il)-2,5-

difeniltetrazolyumbromid‟dir. Çözdürülen MTT sarı renklidir. Canlı hücrelerin mitokondriyal 

dehidrogenaz enzimleri MTT’nin tetrazolyum halkasını parçalayarak suda çözünmeyen 

mor-mavi renkli formazan kristallerini oluĢtururlar (114). Bu kristaller asitlendirilmiĢ 

izopropanol içinde çözünürler. Sonuçta elde edilen mor solüsyon spektrofotometrik olarak 

ölçülür. Hücre sayısındaki artma veya azalma, hücre sayısıyla bağlantılı olarak oluĢan 

formazan miktarında değiĢmeye neden olur (115). Spektrofotometrik ölçüm sonucu elde 

edilen değer test edilen malzemenin toksisitesini belirler. Bu yöntem diğer sitotoksisite test 

yöntemlerine göre çok daha hassastır ve tekrarlanabilir sonuçlar vermektedir. Ayrıca 

uygulaması kolay ve hızlı bir metottur (116).  

 



   

2.5.1.3.8. XTT Test Yöntemi 

Sitotoksisitenin değerlendirilmesi için XTT içeren tetrazolyum tuzlarının kullanımından, 

radyoaktivitenin engellenmesi, hızlı ve hassas bir yöntem olması, tekrarlanabilir sonuçlar elde 

edilmesi ve pratik bir yöntem olması nedeniyle, birçok araĢtırma merkezinde 

yararlanılmaktadır. Tetrazolyum tuzlarının formazana dönüĢümü metabolik olarak aktif 

hücrelerin mitokondrilerindeki süksinat tetrazolyum redüktaz sistemi aracılığıyla meydana 

gelmektedir. Reaksiyon temel olarak mitokondrial enzimler ve elektron taĢıyıcılar tarafından 

yönlendirilmektedir. Sarı renkli bir tetrazolyum tuzu olan XTT, reaksiyon sonrası suda 

çözünebilen turuncu renkli bir formazan boyaya dönüĢür ve elde edilen sonuçlar 450-490 nm‟ 

de ELĠSA okuyucuda değerlendirilir. XTT‟nin etkin bir Ģekilde indirgenmesi ve doğru, pratik 

bir değerlendirme yapılabilmesi için bir elektron transfer ajanı gereklidir. MTT gibi çözünme 

safhaları içermeyen bu test, günümüzde hücre proliferasyon ve canlılığının belirlenmesinde 

ve sitotoksisite analizlerinde yaygın olarak kullanılmaktadır (117, 118). 

2.5.1.3.9. WST-1 Test Yöntemi 

Sitotoksik ve sitostatik bileĢiklerin analizinde ve hücre büyümesini inhibe eden antikor ve 

fizyolojik mediatörlerin değerlendirilmesinde kullanılan bu prosedürde WST-1 tetrazolyum 

tuzu, yalnızca canlı hücrelerde aktif olan ve mitokondrial respiratuar zincirde yer alan 

süksinat-tetrazolyum redüktaz tarafından suda çözünebilen formazan boyasına 

dönüĢtürülmektedir. Bu yöntemde bir örnekteki bu mitokondrial dehidrogenazın total 

aktivitesi, canlı hücrelerin artmasıyla yükselmektedir. Enzimin aktivitesinin artması, kültür 

medyumundaki metabolik olarak aktif hücrelerin sayısıyla direkt iliĢkili olarak formazan 

boyasının üretiminde ve miktarında artıĢa neden olmaktadır. Bu dönüĢüm esnasında ise 

ELĠSA okuyucu kullanılarak absorbsiyon sayılabilir hale gelmektedir (117, 118). 

Hücre kültürü test yöntemleri laboratuar koĢullarında kesin kurallar dahilinde 

gerçekleĢtirilebilmektedir. Bu nedenle kontrol edilebilme olanakları yüksektir ve 

tekrarlanabilme özellikleri vardır. Ayrıca sonuçlar daha kısa sürede alınabilmektedir. Ancak 

sitotoksisite testleri, ilk 12-24 saat içerisinde toksik madde ile temasa bağlı olarak oluĢan 

sınırlı etkileri belirleyebilir. Konak hücreler ya iyileĢirler ya da kimyasal yaralanmaya bağlı 

olarak ölürler. Buna karĢın in vivo biyolojik reaksiyonların çoğu basit bir sitotoksisite değildir 

ve 24 saat boyunca yayılırlar, enflamatuar ve immun reaksiyonlar geliĢir (103). Bu nedenle 

malzemeye olan öncül tepkiler belirlendikten sonra malzemenin uzun dönem kullanımı 



   

sonrasında oluĢacak enflamasyon, immun cevaplar, mutagenez ve karsinogenez gibi subakut 

toksisite değerlerini yansıtan ikincil testler denenmelidir (119). 

Hücre kültür metotları farklı dental materyallerin toksisitelerini karĢılaĢtırmada 

kullanılabilirler. Ancak, gözlemlenen toksisitenin nedenini belirleyemezler (110). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

 

 

 

 

 

 

 
 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢmada üç farklı dolgu materyaline fare fibroblastlarının ataĢmanı ve proliferasyonunun 

incelenmesi ve bu dolgu materyallerinin sitotoksisite özelliklerinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıĢtır. Fibroblast ataĢmanı Taramalı Elektron Mikroskobu (SEM), fibroblast 

proliferasyonu MTT yöntemi ve sitotoksisite de Agar difüzyon test yöntemi ile 

değerlendirildi. Bu araĢtırma, Erciyes Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi AraĢtırma 

Laboratuarları‟nda, Cumhuriyet Üniversitesi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı Laboratuarları‟nda, 

Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma Merkezi‟nde ve Erciyes Üniversitesi 

Teknoloji AraĢtırma ve Uygulama Merkezi‟nde yürütüldü. Hücre kültürü ortamının 

hazırlanmasında, Uluslararası Standardizasyon Organizasyonu (ISO) tarafından hazırlanan 

10993–5 no‟lu „Sitotoksisite Testleri-İn Vitro Yöntemler‟ bölümü rehber alındı. Bu çalıĢmada 

üç farklı dolgu materyalinin yüzey ataĢmanının ve sitotoksisitelerinin değerlendirilmesinde Ģu 

iĢlemler takip edilmiĢtir: 

 Örneklerin hazırlanması, 

 Hücre kültürü, 

 Mikroplatelerin hazırlanması, 

 MTT testi ile fibroblast proliferasyonunun değerlendirilmesi,  

 Sitotoksisite testinin yapılması, 

 SEM incelemesidir. 

 



   

3.1. ÖRNEKLERĠN HAZIRLANMASI 

ÇalıĢmada kullanılan dolgu materyalleri ve üretici firmalar Tablo 3.1‟de gösterilmiĢtir. 

Kullanılan dolgu materyallerinden (MTT testi için 10, sitotoksisite testi için 10 ve SEM 

incelemesi için 3 adet) 23‟erli 3 grup olmak üzere toplam 69 adet örnek, üretici firma 

talimatlarına uygun olarak 6 × 2 mm boyutlarında hazırlandı. Uygulanacak testlerde 

standardizasyonun sağlanması amacıyla, çalıĢmada kullanılan dolgu materyallerinden 

disklerin hazırlanmasında ISO 10993-5 standardına uygun olarak bir adet silindirik teflon 

kalıp iki cam tabakası arasına sıkıĢtırılarak kullanıldı. Teflon kalıpların üzerinde dolgu 

materyalinden her seferinde 8 adet disk hazırlayabilmek için  6 × 2 mm boyutlarında 

boĢluklar bulunmaktadır (Resim 3.1). 

 

Tablo 3.1. ÇalıĢmada kullanılan dolgu materyalleri 

Dolgu 

Materyali 
Simanların Ġçerikleri Üretici Firma 

Ketac Molar 

Quick Aplicap 

Al-Ca-La florosilikat cam, % 5 

kopolimerasit(Akrilik ve maleik 

asit), polialkenoikasit, tartarikasit, 

su. 

3M/ESPE GmbH, Seefeld, Almanya 

Photac Quick 

Na-Ca-Al-La-florosilikat-cam, 

Aktivatör (Amin), Cam iyonomer 

monomerler ve oligomerler, 

Copolimer asitler (akrilik ve 

maleik asitler), Kamforokinon, 

Stabilizörler, Su 

3M/ESPE GmbH, Seefeld, Almanya 

Dyract Extra 

Bisfenol-A,dimetakrilat, üretan  

rezin, Tetraetileneglikol 

Dimetakrilat (TEGDMA), 

Trimetilolpropan trimetakrilat 

(TMPTMA),  

 kamforokinon,  

dimetilaminbenzoik asit etil 

Dentsply DeTrey, Konstanz, Almanya 

 

http://www.google.com.tr/url?sa=t&source=web&cd=1&ved=0CBYQhgIwAA&url=http%3A%2F%2Fwww.chemblink.com%2Fproducts%2F3290-92-4.htm&ei=w7_4TPbEGpTw4Abx79zqBA&usg=AFQjCNE0DWnpbufOTJ4bpvY-CunRE5qK8Q


   

 

Resim 3.1. ÇalıĢmada kullanılan teflon kalıp 

 

3.1.1. Cam Ġyonomer Siman Örneklerin Hazırlanması 

ÇalıĢmada cam iyonomer siman olarak Ketac Molar Quick Aplicap (3M/ESPE GmbH, 

Seefeld, Almanya) kullanıldı (Resim 3.2.). Kapsül formundaki cam iyonomer siman oda 

sıcaklığında üreticinin talimatına göre hazırlandı. Elde edilen karıĢım 6 mm çapında ve 2 mm 

yüksekliğinde teflon kalıplara yerleĢtirildi. Daha sonra bu örnekler yüzeyin düzgün olması 

için iki siman camı arasında sıkıĢtırıldı. Teflon kalıplardan taĢan fazla cam iyonomer siman 

uzaklaĢtırıldı ve kimyasal olarak sertleĢen materyal kalıplar içerisinde 10 dakika 

bekletildikten sonra çıkartıldı. Örnek diskler tamamlandıktan sonra fazlalıklar, mikromotor 

kullanılarak elmas frezlerle alındı ve konturlar düzeltildi. Daha sonra Sof-Lex (3M-Espe, 

Amerika) diskleri ile düĢük devirde mikromotor yardımıyla hafif basınç altında 30 sn süreyle 

polisaj yapıldı. Hazırlanan bu örnekler CIS grubu ismi altında kullanıldı. 

 

Resim 3.2. Ketac Molar Quick Aplicap (3M/ESPE GmbH, Seefeld, Almanya)                                       

Cam iyonomer siman dolgu materyali 



   

3.1.2. Rezin Modifiye Cam Ġyonomer Siman Örneklerin Hazırlanması 

ÇalıĢmada rezin modifiye cam iyonomer siman olarak Photac Fil Quick Aplicap (3M/ESPE 

GmbH, Seefeld, Almanya) kullanıldı (Resim 3.3.). Kapsül formundaki rezin modifiye cam 

iyonomer siman oda sıcaklığında üreticinin talimatına göre hazırlandı. Elde edilen karıĢım 6 

mm çapında ve 2 mm yüksekliğinde teflon kalıplara yerleĢtirildi. Daha sonra bu örnekler 

yüzeyin düzgün olması için iki siman camı arasında sıkıĢtırıldı. Teflon kalıplardan taĢan fazla 

poliasit modifiye rezin kompozit uzaklaĢtırıldı ve 10 sn süreyle ıĢıkla (Monitex Fomed 

Bluelex LD-105, Tayvan, >800mW/cm
2
) sertleĢtirildi. Örnek disklerin polimerizasyonu 

tamamlandıktan sonra fazlalıklar, mikromotor kullanılarak elmas frezlerle alındı ve konturlar 

düzeltildi. Daha sonra Sof-Lex (3M-Espe, Amerika) diskleri ile düĢük devirde mikromotor 

yardımıyla hafif basınç altında 30 sn süreyle polisaj yapıldı. Hazırlanan bu örnekler RMCIS 

grubu ismi altında kullanıldı. 

 

Resim 3.3. Photac Fil Quick Aplicap (3M/ESPE GmbH, Seefeld, Almanya)                                             

Rezin modifiye cam iyonomer siman dolgu materyali 

 

3.1.3. Poliasit Modifiye Rezin Kompozit Örneklerin Hazırlanması  

ÇalıĢmada poliasit modifiye rezin kompozit olarak Dyract Extra (Dentsply DeTrey, Konstanz, 

Almanya) kullanıldı (Resim 3.4.). Kapsül formundaki poliasit modifiye rezin kompozit  oda 

sıcaklığında üreticinin talimatına göre hazırlandı. Elde edilen karıĢım 6 mm çapında ve 2 mm 

yüksekliğinde teflon kalıplara yerleĢtirildi. Daha sonra bu örnekler yüzeyin düzgün olması 

için iki siman camı arasında sıkıĢtırıldı. Teflon kalıplardan taĢan fazla poliasit modifiye rezin 

kompozit  uzaklaĢtırıldı ve 10 sn süreyle ıĢıkla (Monitex Fomed Bluelex LD-105, Tayvan, 

>800mW/cm
2
)  sertleĢtirildi. Örnek disklerin polimerizasyonu tamamlandıktan sonra 



   

fazlalıklar, mikromotor kullanılarak elmas frezlerle alındı ve konturlar düzeltildi. Daha sonra 

Sof-Lex (3M-Espe, Amerika) diskleri ile düĢük devirde mikromotor yardımıyla hafif basınç 

altında 30 sn süreyle polisaj yapıldı. Hazırlanan bu örnekler PMKR grubu ismi altında 

kullanıldı. 

 

Resim 3.4 Dyract Extra (Dentsply DeTrey, Konstanz, Almanya)  Poliasit modifiye rezin                         

kompozit dolgu materyali 

 

 

Resim 3.5. Örnek diskler 

 

3.1.4. Cam Örneklerin Hazırlanması 

Cam örnekler 2 mm kalınlığındaki cam plakalar 6×5 mm boyutlarında diktörtgen parçalara 

bölünerek hazırlandı. ÇalıĢılan yüzeyin karıĢtırılmaması için bir yüzeye elmas round frez ile 

çentik açıldı (Resim 3.6). Hazırlanan bu örnekler kontrol grubu olarak kullanıldı. 



   

 

Resim 3.6. Cam kontrol örnekleri 

3.2. HÜCRE KÜLTÜRÜ 

AraĢtırmada hücre kültürünün oluĢturulmasında L929 fare fibroblast hücre serisi (ġAP 

Enstitüsü) kullanıldı (Resim 3.7). Hücreler saklama ortamı olan -80° C‟ den çıkartılarak 37° 

C‟ deki su banyosunda kısa sürede çözdürüldü. 

 

Resim 3.7.  L929 fibroblast hücrelerinin inverted ıĢık mikroskobunda görünümleri 

Hücre kültüründe kullanılacak besi yeri, Dulbecco‟s Modified Eagle‟s Medium (DMEM) 

içerisine penicilin-streptomycin, L-glutamin ve Fetal bovine serum (FBS) ilave edilerek 

hazırlandı (Tablo 3.2, Resim 3.8). Çözdürülen hücreler besi yeri ortamı ile hücre kültürü 

üretme kaplarına (flask) alındı (Resim 3.9). 



   

Tablo 3.2. Hücre kültür ortamının oluĢturulmasında kullanılan malzemeler 

Hücre kültür ortamı 
Kullanılan 

miktar 
Firma Lot. No. 

Dulbecco‟s Modified Eagle‟s 

Medium (DMEM) 
100 ml. 

Biological Industries, 

Israel 
843064 

Penicilin – Streptomycin 

(1000 U/10000 Mg/ml) 
1 ml Sigma Aldrich, Germany 028K2400 

L-glutamin 1 ml 
Biological Industries, 

Israel 
709682 

Fetal Bovine Serum (FBS) 4 ml 
Biological Industries, 

Israel 
316724 

 

 

 

Resim 3.8. Hücre kültür ortamının oluĢturulmasında kullanılan malzemeler 

 



   

 

Resim 3.9.  Flask‟ta besiyeri ortamı ile fibroblast hücreleri 

 

Hücrelerin üremeleri ve flask yüzeyini kaplayıp kaplamadıkları inverted ıĢık mikroskobu 

(Nikon ECLIPSE TS 100, Japonya) (Resim 3.10) kullanılarak kontrol edildi ve yüzeyi 

tamamen kapladıklarında kültür kabındaki besi ortamı aspire edildi. FBS içermeyen DMEM 

ile hücreler yıkandıktan sonra Tripsin / etilendiamin tetraasetik asit (EDTA) solüsyonu 

(%0,05 trypsin + % 0,02 EDTA, Biochrom KG, Berlin, Almanya) ile çalkalandı. Daha sonra 

tripsin aspire edildi ve hücreler 37 °C‟deki inkübatörde (Heracell, Almanya) 5 dakika 

inkübasyona bırakıldı ve tripsinizasyon iĢlemi tamamlandı (Resim 3.11, Resim 3.12).  

 

Resim 3.10. Inverted ıĢık mikroskopu 

 



   

                                                    

Resim 3.11. Tripsin/EDTA solüsyonu                                       Resim 3.12. Ġnkübatör 

Bu süre sonunda makroskobik ve mikroskobik olarak incelenen hücrelerin flask yüzeyinden 

ayrıldıkları görüldü. DMEM ilave edilerek hücre süspansiyonu oluĢturuldu. Hazırlanan hücre 

süspansiyonu flasklara bölünerek pasajlandı. Hücre kültür kaplarındaki hücre çoğalması 

izlenerek bu iĢlem tekrarlandı ve hücre kültür serisinin devamlılığı sağlandı. 

ÇalıĢmada L929 fibroblast hücre serisinin 6 ile 11. pasajlar arasındaki hücreleri kullanıldı. 

3.3. MĠKROPLATELERĠN HAZIRLANMASI 

Üç farklı dolgu materyalinden hazırlanan disk Ģeklindeki örnekler ve kontrol grubu örnekleri 

iki farklı zaman dilimine ait her örnek grubu için 10 kuyucuk kullanılarak mikroplate 

kuyucuklarına yerleĢtirildi. 

Logaritmik üreme tarzında olan, aktif ve yüzeyi % 90–95 oranında kaplamıĢ L929 hücreleri, 

pasajlama iĢleminde olduğu gibi tripsinizasyonla flask yüzeyinden kaldırıldı ve DMEM ilave 

edilerek hücre süspansiyonu hazırlandı. Bu hücre süspansiyonu 24 kuyucuklu hücre üretme 

kaplarına (mikroplate) her bir kuyucuğa 100 µl hücre süspansiyonu (~2×10
5 

hücre/ml) olacak 

Ģekilde taksim edildi (Resim 3.13.). 

Mikroplateler, 37°C‟de % 5 CO2‟li inkübatörde hücrelerin disk yüzeylerine yapıĢması için 24 

ve 72 saat inkübe edildi. 24 ve 72 saat sonunda her kuyucuktaki solüsyon aspire edildi ve 

tutunmamıĢ hücrelerin uzaklaĢtırılması için fazla basınç uygulanmadan disk yüzeyleri 100 µl 

PBS ile yıkandı. Kuyucuklardaki PBS uzaklaĢtırıldıktan sonra MTT solüsyonu eklendi.   



   

 

Resim 3.13. Mikroplatelerde üzerlerine hücre kültürü ekilmiĢ örnekler ile MTT solüsyonu 

 

3.4. MTT TESTĠ ĠLE FĠBROBLAST PROLĠFERASYONUNUN 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

3.4.1. MTT solüsyonunun hazırlanması:  

MTT (Sigma Aldrich Inc. St. Louis, Missouri, USA) fenol red içermeyen DMEM ile 

karıĢtırılarak homojenize edildi ve 5 mg/ml konsantrasyonunda MTT solüsyonu hazırlandı 

(Resim 3.14).  

 

 

Resim 3.14. MTT solüsyonu. 



   

Mikroplate üzerindeki her bir kuyucuğa 10 µl MTT solüsyonu ilave edildi. Mikroplate 

kuyucuklarındaki hücreler karanlık bir ortamda, 37° C‟ de 4 saat süreyle inkübe edildi. 

 

 

Resim 3.15. Formazan kristalleri. 

 

 

Resim 3.16. ELISA okuyucusuna yerleĢtirilen mikroplate. 

 



   

Ġnkübasyon sonrası MTT solüsyonu içeren sıvılar aspire edilerek ortamdan uzaklaĢtırıldı. 

Daha sonra her bir kuyucuğa oda ısısında 100 µl dimetilsülfoksit (DMSO) ilave edildi. 

Formazan kristallerinin (Resim 3.15) tamamen çözünmesi ile mavi/mor renge dönüĢümünü 

takiben, kuyucukların içerisindeki diskler çıkartıldı. Daha sonra plateler ELISA okuyucusuna 

(Bio-tek EL 312, Bio-tek Instruments, Winooski, VT, USA) yerleĢtirildi. OluĢan formazanın 

optik yoğunluğu 450 nanometrede okunarak belirlendi (Resim 3.16).  

Optik okuyucudan elde edilen değerler aĢağıdaki formüle konularak, test materyallerinin ayrı 

ayrı hücre proliferasyon yüzdeleri hesaplandı. 

 

A – B 

Hücre Proliferasyon Yüzdesi =  ──── X 100 

C – B 

 

 

A: Test örneklerine ait kuyucuklardaki optik değerlerin ortalaması 

B: Kör olarak kullanılan kuyucuklardaki optik değerlerin ortalaması 

C: Pozitif kontrol grubuna ait değerlerin optik değerlerin ortalaması 

 

3.5. SĠTOTOKSĠSĠTE TESTĠNĠN YAPILMASI 

Bu çalıĢmada sitotoksisitenin değerlendirilmesi için Agar difüzyon testi kullanıldı. Agar 

difüzyon testinde agar tabakası bariyer olarak kullanılarak dolgu materyallerinden açığa çıkan 

sızıntı ürünlerinin, indirekt olarak oluĢturabilecekleri toksik etkinin belirlenmesi 

amaçlanmıĢtır. 

Agar difüzyon yöntemi kullanılarak sitotoksisitenin belirlenmesinde ISO 10993-5 numaralı 

protokol takip edildi (106). 

Her dolgu materyalinden hazırlanan 6×2 mm. boyutlarında 10 adet örnek ile çalıĢıldı. L929 

hücreleri tripsinlenerek yapıĢık oldukları hücre kültür kabından kaldırıldı ve hücre 

süspansiyonu hazırlandı. Çapı 3,5cm olan hücre kültür petrilerine ortalama 2,5x10
5
 hücre/ml 

içeren hücre süspansiyonundan 1ml ilave edildi. 

Logaritmik üreme fazının sonunda bulunan L929 hücrelerine 5ml tripsin çözeltisi (100ml % 

2.5'luk tripsin ve 90ml 10 kez konsantre kalsiyum ve magnezyum içermeyen fosfat tamponlu 



   

tuzlu su) konuldu ve bir dakika süreyle beklendi. Bu sürenin sonunda tripsin ortamdan 

uzaklaĢtırıldı ve kültür petrilerinin tabanında bulunan hücreler besi yeri ile yıkanarak ortama 

geçmeleri sağlandı. Elde edilen hücre süspansiyonu bir erlenmayer kabına aktarıldı ve 

hücreler neubauer lamı ile ıĢık mikroskobunda sayıldı. Bu hücre süspansiyonu 250.000 

hücre/ml olacak Ģekilde besi yeri ile seyreltildi ve pipet ile 12‟li mikroplatelerin her bir 

kuyucuğuna 10'ar ml aktarıldı (Resim 3.17). Mikroplate içerisindeki  hücreler 37° C' de ve 

%5 CO2 içeren etüvde 24 saat bekletildi. Bekleme sırasında diğer taraftan % 3'lük agar 

çözeltisi hazırlandı ve 120° C' de 20 dakika otoklavda sterilize edildi. Sterilizasyondan sonra 

bu çözelti su banyosunda 48° C' de soğumaya bırakıldı. Bu çözelti aynı su banyosunda 48° C' 

de ısıtılan çift konsantre besi yeri ile 1:1 oranında karıĢtırıldı. 24 saat sonunda mikroplateler 

etüvden alındı, içerdikleri besi yeri uzaklaĢtırıldı ve hazırlanmıĢ karıĢımdan 10'ar ml her bir 

kuyucuğa aktarıldı. Hücrelerin üzerini kaplayan agar tabakasının soğuması için 30 dakika 

beklendi (Resim 3.18). 

 

Resim 3.17. Mikroplatelere hücre süspansiyonu konulması 



   

       

Resim 3.18. Mikroplatelere agar tabakası döküldükten 30dk. sonraki görünüm (x10). 

 

Bu süre sonunda 1:100 oranında kalsiyum-magnezyum bulunmayan fosfat tamponlu salin 

(CMF-PBS) ile seyreltilen %1'lik nötral kırmızı çözeltisinden 10'ar ml mikroplateteki her bir 

kuyucuğa agar tabakasının üzerine pipet ile aktarıldı ve mikroplateler karanlıkta 20 dakika 

bekletildi (Resim 3.19). Bu süre sonunda fazla nötral kırmızısı uzaklaĢtırıldı ve her bir 

kuyucuğa bir disk yerleĢtirildi (Resim 3.20). 

 

 

Resim 3.19: Mikroplatelere  nötral kırmızı konulduktan hemen sonraki görünüm. (x10). 

 



   

 

Resim 3.20. Mikroplatelerdeki agar çözeltisi ve örnek diskler 

 

Pozitif kontrol (toksik) olarak fenol emdirilmiĢ steril kurutma kağıdı diski kullanılırken, 

negatif kontrol (non-toksik) amacıyla DMEM emdirilmiĢ steril kurutma kağıdı diski 

kullanıldı. Mikroplateler 24 saat süreyle 37° C' de ve %5 CO2 içeren etüvde bekletildi. 

Deneylerde kullanılan maddelerin agar difüzyon testindeki sitotoksisiteleri ISO 10993-15 

kriterlerine göre ıĢık mikroskobu altında değerlendirildi ve fotoğraflandı (Nikon, FDX-35, 

Japan). Bu değerlendirmede sitotoksisite derecesi Lizis-indeks (Tablo 3.3) yardımıyla 

saptandı. 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

Tablo 3.3: Deney materyalinin sitotoksik etkisinden zarar gören hücrelerin yüzdesi ve lizis indeks değerleri. 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.6. SEM ĠNCELEMESĠ 

SEM incelemesi için kontrol grubu ve 3 farklı dolgu materyalinden 2‟Ģer örnek disk 

kullanıldı. Diskler, 12‟li mikroplate‟deki her bir kuyucuğa yerleĢtirildi ve kuyucuklara 3×10
4
 

hücre/kuyucuk yoğunluğundaki fibroblast kültürü eklendi. Hücre kültürü eklenmiĢ 

mikroplateler, 37 °C‟de ve % 100 nemli ortamda 24 ve 72 saat inkübe edildi. Ġnkübasyon 

periodu boyunca besiyeri değiĢtirilmedi. 24 ve 72 saatlik inkübasyon periodları sonunda 

örnek diskler % 0.1 gluteraldehit ile 5 dakika ön fiksasyona tabi tutuldular. Medium aspire 

edildikten sonra örnek diskler, % 4‟lük gluteraldehit ile 6 saat fikse edildi. Bunu takiben, 

fosfat tamponlu salin (PBS) ile yıkanarak, % 50, % 60, % 70, % 80, % 90, % 95 etil alkol 

serileriyle birer kez, saf etil alkol ile de ikiĢer kez her seferinde 10‟ar dakika beklenilerek 

dehidrate edildi. Daha sonra örnek diskler CO2‟li kritik sıcaklıkta kurutma iĢlemine tabi 

tutuldu ve altın-palladyum alaĢımı ile kaplanarak SEM‟de incelendi. 

3.7. ĠSTATĠSTĠKSEL DEĞERLENDĠRME 

ÇalıĢma sonuçlarının istatistiksel değerlendirmesi, SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois 

60606, USA) yazılımı kullanılarak, Kruskal-Wallis varyans analizi, tek yönlü ANOVA, 

Tukey çoklu karĢılaĢtırma testi, Duncan çoklu karĢılaĢtırma testi ve eĢleĢtirilmiĢ t testi ve 

Mann Whitney U yöntemleri ile yapıldı. 

 

 

LĠZĠS 

ĠNDEKS 
ZARAR GÖREN HÜCRELERĠN YÜZDESĠ 

0 Açık renk bölge içinde zarar görmüĢ hücre saptanmadı. 

1 Açık renk bölge içindeki hücrelerin %20‟sinden azı zarar gördü. 

2 Açık renk bölge içindeki hücrelerin %20-40‟ı zarar gördü. 

3 Açık renk bölge içindeki hücrelerin %40-60‟ı zarar gördü. 

4 Açık renk bölge içindeki hücrelerin %60-80‟i zarar gördü. 

5 Açık renk bölge içindeki hücrelerin %80‟inden fazlası zarar gördü. 



   

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 
4. BULGULAR 

ÇalıĢmada kullanılan üç farklı dolgu materyalinin MTT testine ait hücre proliferasyonu 

ortanca ve ortalama değerleri Tablo 4.1.‟de ve agar difüzyon testine ait sitotoksisite ortanca ve 

ortalama değerleri Tablo 4.2.‟de verilmektedir. 

Tablo 4.1.‟de gösterilen optik yoğunluk değerleri, pozitif kontrol grubunun değeri % 100 

olarak kabul edildiğinde, diğer gruplarda basit oran hesabı ile elde edilen yüzde değeridir ve 

canlı hücre oranını simgelemektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

 

 

Tablo 4.1 Üç farklı dolgu materyalinin hücre proliferasyonu ortanca ve ortalama 

değerleri (%) (Optik Yoğunluk Değerleri) 

Test Grupları Zaman 
SSX .  

Ort(%25-%75) 

CIS Grubu 

1. gün 
53.8±5.07 

53(49-58) 

3. gün 
56±11.3 

56.5(48.75-63) 

 

RMCIS Grubu 

1. gün 
43±9.92 

42(32.75-50.5) 

3. gün 
45.7±6.14 

47.5(40-50.25) 

 

PMKR Grubu 

1. gün 
80.3±23.7 

77.50(61-91.75) 

3. gün 
58.3±6.41 

58(52-63.75) 

Kontrol Grubu 

1. gün 
100 

 

3. gün 100 

 

 

Tablo 4.2. Üç farklı dolgu materyalinin agar difüzyon testine ait 

sitotoksisite ortanca değerleri 

 

 

 

 

 

 

Test Grupları Ort(%25-%75) 

CIS Grubu 0.0(0.0-0.25) 

RMCIS Grubu 1.0(1.0-2.0) 

PMKR Grubu 0.0(0.0-0.5) 



   

 

 

4.1. MTT TESTĠ SONUÇLARI 

1. günde; 

 Gruplar arasında hücre proliferasyonu bakımından farklılığın istatistiksel değerlendirmesinde 

Kruskal-Wallis varyans analizi kullanıldı, farklılığın hangi gruptan kaynaklandığına ise Tukey 

çoklu karĢılaĢtırma testi ile bakıldı (Tablo 4.3). 

 

Tablo 4.3. 1. gün için test gruplarının hücre proliferasyonu ortanca ölçüm 

değerlerinin karĢılaĢtırması 

Test Grupları 
1. gün 

Ort(%25-%75) 

CIS Grubu 53(49-58)
a 

RMCIS Grubu 42(32.75-50.5)
a
 

PMKR Grubu 77.50(61-91.75)
b 

a 
 ve 

b
 harfleri gruplar arasındaki farkı göstermektedir (P<0.05) 

1. günde çalıĢmada kullanılan üç dolgu materyalinin hücre proliferasyon yüzdeleri arasında 

istatistiksel açıdan belirgin farklılık görüldü (P = <0,001).  

 PMKR grubunun hücre proliferasyon düzeyinin CIS ve RMCIS gruplarının hücre 

proliferasyon düzeylerinden istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek olduğu (P<0.05), 

 Diğer grupların hücre proliferasyon düzeylerinin istatistiksel açıdan birbirlerinden farklı 

olmadığı gözlendi (P>0.05). 

3. günde; 

Gruplar arasında hücre proliferasyonu bakımından farklılığın istatistiksel değerlendirmesinde 

tek yönlü ANOVA kullanıldı, farklılığın hangi gruptan kaynaklandığına ise Duncan Methodu 

ile bakıldı (Tablo 4.4). 

 

 



   

 

 

Tablo 4.4. 3. gün için test gruplarının hücre proliferasyonu ortalama ölçüm 

değerlerinin karĢılaĢtırması 

Test grupları 
3. gün 

SSX .  

CIS Grubu 56±11.3
a
 

RMCIS Grubu 45.7±6.14
b
 

PMKR Grubu 58.3±6.41
a
 

a 
 ve 

b
 harfleri gruplar arasındaki farkı göstermektedir (P<0.05) 

3. günde çalıĢmada kullanılan üç dolgu materyalinin hücre proliferasyon yüzdeleri arasında 

istatistiksel açıdan belirgin farklılık görüldü (P = <0,001).  

 RMCIS grubunun hücre proliferasyon düzeyinin CIS ve PMKR gruplarının hücre 

proliferasyon düzeylerinden istatistiksel olarak anlamlı oranda düĢük olduğu (P<0.05), 

 Diğer grupların hücre proliferasyon düzeylerinin istatistiksel açıdan birbirlerinden farklı 

olmadığı gözlendi (P>0.05). 

CIS, RMCIS ve PMKR gruplarının 1. ve 3. gündeki hücre proliferasyonu ortalama 

değerlerinin karĢılaĢtırılması için eĢleĢtirilmiĢ t testi kullanıldı (Tablo 4.5).  

 

Tablo 4.5. 1. ve 3. gün için test gruplarının hücre proliferasyonu ortalama ölçüm 

değerlerinin karĢılaĢtırması 

Zaman 
CIS Grubu 

SSX .  

RMCIS Grubu 

SSX .  

PMKR Grubu 

SSX .  

1. gün 53.8±5.07 43±9.92 80.3±23.7 

3. gün 56±11.3 45.7±6.14 58.3±6.41 

P 0.597 0.506 0.02* 

* Gruplar arasındaki farklılığı göstermektedir (P<0.05) 

 

 

 



   

 

 

 

 CIS grubu için, 1. ve 3. gün hücre proliferasyonu ortalama ölçüm değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı tespit edilmiĢtir (P>0.05). 

 RMCIS grubu için,  1. ve 3. gün hücre proliferasyonu ortalama ölçüm değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı tespit edilmiĢtir (P>0.05). 

 PMKR grubu için,  1. ve 3. gün hücre proliferasyonu ortalama ölçüm değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu tespit edilmiĢtir (P<0.05). 

ÇalıĢmada kullanılan her bir dolgu materyalinin hücre proliferasyonu ortalama değerleri ayrı 

ayrı kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldı. Bu karĢılaĢtırmada Mann Whitney U testi kullanıldı 

(Tablo 4.6.).  

 

Tablo 4.6. Dolgu materyalinin hücre proliferasyonu ortanca değerlerinin kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırılması 

Test Grupları 
1. gün 

Ort(%25-%75) 

3. gün 

Ort(%25-%75) 

CIS Grubu 53(49-58)
* 

 

56.5(48.75-63)
*
 

RMCIS Grubu 42(32.75-50.5)
*
 

 

58(52-50.25)
* 

PMKR Grubu 77.50(61-91.75)
* 

 

47.5(40-63.75)
* 

* (P<0.05)‟i ifade eder.  

 

 Tüm dolgu materyalleri 1. gün ve 3. günde kontrol grubu (% 100) ile hücre proliferasyon 

yüzdeleri açısından karĢılaĢtırıldığında farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü 

(P<0.05). 

4.2. AGAR DĠFÜZYON TESTĠ SONUÇLARI 

Gruplar arasında sitotoksik etki bakımından farklılığın istatistiksel değerlendirmesinde 

Kruskal-Wallis varyans analizi kullanıldı, farklılığın hangi gruptan kaynaklandığına ise Tukey 

çoklu karĢılaĢtırma testi ile bakıldı (Tablo 4.7). 



   

Üç farklı dolgu materyalinin Lizis Ġndeks değerleri ve gösterdikleri sitotoksik etkilerinin 

dereceleri Tablo 4.7.‟de belirtilmiĢtir. Lizis indeks değeri pozitif kontrol grubunda 5, negatif 

kontrol grubunda 0 bulunmuĢtur. CIS ve PMRK gruplarında sitotoksik etki gözlenmezken 

RMCIS grubunun hafif sitotoksik olduğu görüldü (Resim 4.1, 4.2, 4.3). Gruplara göre 

sitotoksisite değerleri karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiĢtir 

(P>0.05).   

 

Tablo 4.7. Üç farklı dolgu materyalinin sitotoksisite değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Test Grubu Lizis Ġndeks Sitotoksik Etki 

Pozitif kontrol grubu 5 ġiddetli sitotoksik 

CIS Grubu 0 Sitotoksik değil 

RMCIS Grubu 1 Hafif sitotoksik  

PMKR Grubu 0 Sitotoksik değil  

Negatif kontrol grubu 0 Sitotoksik değil 

 

 

 

Resim  4.1. Lizis indeks değeri 0 ( sitotoksik değil) olarak belirlenen K grubunun mikroskobik görüntüsü 



   

 

Resim 4.2. Lizis indeks değeri 1 ( hafif sitotoksik) olarak belirlenen P grubunun mikroskobik görüntüsü 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 4.3. Lizis indeks değeri 0 ( sitotoksik değil) olarak belirlenen D grubunun mikroskobik görüntüsü 

 

 



   

4.3. SEM ĠNCELEMESĠ SONUÇLARI 

4.3.1. Bir Günlük Ġnkübasyon Sonrası SEM Görüntüleri 

Cam (kontrol grubu) yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 1 günlük inkübasyon sonrası 

×300 büyütmede alınan SEM görüntülerinde iğ Ģekilli matür fibroblastların yanında yuvarlak 

Ģekilli immatür fibroblastlar gözlenmektedir (Resim 4.4.). Daha büyük büyütmede (×2500) 

filopodialar ve lamallipodialar aracılığı ile yüzeye tutunan, normal fibroblast morfolojisine 

uygun, iğ Ģekilli fibroblastlar gözlenmektedir (Resim 4.5.). 

CIS grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 1 günlük inkübasyon sonrası ×310 

büyütmede alınan SEM görüntülerinde iğ Ģekilli matür fibroblastların yanında yuvarlak Ģekilli 

immatür fibroblastlar yoğun olarak gözlenmektedir (Resim 4.6.). Daha büyük büyütmede 

(×4500) yüzeyinde dalgalanmalar ve küçük kabarcıklar bulunan fibroblastın yüzeye 

mikrovilluslar ve lamellipodialar ile tutunduğu gözlenmektedir (Resim 4.7.).  

 

 

 

Resim 4.4. Cam (kontrol grubu) yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 1 günlük 

inkübasyon sonrası SEM görüntüleri (×300).  



   

 

Resim 4.5. Cam (kontrol grubu) yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 1 günlük 

inkübasyon sonrası SEM görüntüleri (×2500).  

 

 

Resim 4.6. CIS grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 1 günlük inkübasyon sonrası 

SEM görüntüleri (×310).  



   

 

Resim 4.7. CIS grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 1 günlük inkübasyon sonrası 

SEM görüntüleri (×4500).  

 

 

RMCIS grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 1 günlük inkübasyon sonrası SEM 

görüntülerinde (×310) CIS, PMKR ve kontrol gruplarına göre sayıca daha az ve morfolojik 

olarak immatür fibroblast formuna uygun yuvarlak Ģekilli fibroblastlar görülmektedir (Resim 

4.8.). Büyütme ×4000 iken dolgu maddesinin pürüzlü yüzeyine filopodiaları ile tutunan ve 

yüzeylerinde küçük kabarcıklar bulunan fibroblastlar gözlenmektedir (Resim 4.9.).  

PMKR grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 1 günlük inkübasyon sonrası SEM 

görüntülerinde (×310) iğ Ģekilli matür fibroblastların yanında yuvarlak Ģekilli immatür 

fibroblastlar yoğun olarak gözlenmektedir (Resim 4.10.) Daha büyük büyütmede (×4500) 

dolgu yüzeyine  filopodialar ile tutunan yıldız Ģekilli fibroblast görülmektedir (Resim 4.11.). 

 



   

 

Resim 4.8. RMCIS grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 1 günlük inkübasyon 

sonrası SEM görüntüleri (×310). 

 

 

Resim 4.9. RMCIS grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 1 günlük inkübasyon 

sonrası SEM görüntüleri (×4000).  

 



   

 

Resim 4.10. PMKR grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 1 günlük inkübasyon 

sonrası SEM görüntüleri (×310). 

 

 

Resim 4.11. PMKR grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 1 günlük inkübasyon 

sonrası SEM görüntüleri (×4500).  

 

 

 



   

4.3.2. Üç Günlük Ġnkübasyon Sonrası SEM Görüntüleri 

Cam (kontrol grubu) yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 3 günlük inkübasyon sonrası 

SEM görüntülerinde (×300) bir günlük inkübasyon sonrası elde edilen SEM görüntülerine 

göre daha fazla fibroblast hücresi gözlenmektedir (Resim 4.12.). Daha büyük büyütmede 

(×2500) fibroblastlar, normal fibroblast morfolojisine uygun, yıldız Ģekillidir. 1 günlük 

inkübasyon görüntülerine göre 3 günlük inkübasyon sonrası SEM görüntülerinde 

fibroblastların yüzeye yayıldığı ve lamellipodialar aracılığı ile daha iyi tutunduğu 

görülmektedir (Resim 4.13.). 

 

 

 

Resim 4.12. Cam (kontrol grubu) yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 3 günlük 

inkübasyon sonrası SEM görüntüleri (×300). 

 



   

 

Resim 4.13. Cam (kontrol grubu) yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 3 günlük 

inkübasyon sonrası SEM görüntüleri (×2500). 

 

CIS grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 3 günlük inkübasyon sonrası ×310 

büyütmede alınan SEM görüntülerinde fibroblast yoğunluğunun arttığı ve yıldız Ģeklindeki 

fibroblastların sayıca fazla olduğu gözlenmektedir (Resim 4.14.). Daha büyük büyütmede 

(×4500) dolgu maddesi ile fibroblast hücrelerinin temas sürelerinin uzatılmasının hücre 

yüzeyinde birçok vakuol ve kabarcık oluĢumuna neden olduğu görülmektedir (Resim 4.15.).  

RMCIS grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 3 günlük inkübasyon sonrası SEM 

görüntülerinde (×310) fibroblast yoğunluğunun arttığı ve iğ Ģeklinde fibroblastların sayıca 

fazla olduğu gözlenmektedir (Resim 4.16). Büyütme ×4500 iken iğ Ģeklindeki fibroblastların 

dolgu yüzeyine lamellipodialar aracılığı ile tutunduğu gözlenmektedir (Resim 4.17.).   

 



   

 

Resim 4.14. CIS grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 3 günlük inkübasyon sonrası 

SEM görüntüleri (×310).  

 

 

Resim 4.15. CIS grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 3 günlük inkübasyon sonrası 

SEM görüntüleri (×4500).  

 



   

 

Resim 4.16. RMCIS grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 3 günlük inkübasyon 

sonrası SEM görüntüleri (×310).  

 

 

Resim 4.17. RMCIS grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 3 günlük inkübasyon 

sonrası SEM görüntüleri (×4500). 

 

 

 

 

 



   

PMKR grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 3 günlük inkübasyon sonrası ×310 

büyütmede alınan SEM görüntülerinde üç günlük inkübasyon sonrası fibroblast 

yoğunluğunun 1. gündeküne benzer olduğu ve iğ Ģeklinde fibroblastların sayıca fazla olduğu 

gözlenmektedir (Resim 4.18.). Daha büyük büyütmede (×4500) yüzeye lamellipodialar 

aracılığı ile tutunan iğ Ģekilli fibroblastlar gözlenmektedir. Filopodia ve vakuol sayısının 

azaldığı görülmektedir (Resim 4.19.). 

 

 

 

Resim 4.18. PMKR grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 3 günlük inkübasyon 

sonrası SEM görüntüleri (×310). 

 



   

 

Resim 4.19. PMKR grubu yüzeyindeki L929 fare fibroblastlarının 3 günlük inkübasyon 

sonrası SEM görüntüleri (×4500). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 
5. TARTIġMA VE SONUÇ 

DiĢeti çekilmesi ile kök çürüğü ya da restorasyon gerektiren çürüksüz servikal lezyonların bir 

arada gözlendiği komplike vakalarda, tedavi amacıyla restoratif ve periodontal cerrahi 

iĢlemlerin birlikte uygulanması gerekebilir (120). Kök çürükleri ya da çürüksüz servikal 

lezyonların restoratif tedavisi ile servikal dentin hipersensitivitesi ortadan kaldırılabilir, uygun 

diĢ formu ve konturu sağlanabilir, diĢ dokusunda daha fazla kayıp meydana gelmesi 

engellenebilir, plak birikimi önlenerek diĢeti sağlığı korunabilir ve estetik görünüm 

düzeltilebilir (121). 

Kök çürüklerinin ya da çürüksüz servikal lezyonların restoratif tedavisi için, altın inleyler, 

silikat simanlar, amalgam, altın kronlar, seramik kronlar, seramik inleyler, geleneksel cam 

iyonomer siman, rezin modifiye cam iyonomer siman, kompomer, akıĢkan kompozitler, 

mikrofil kompozitler ve hibrit kompozitler direkt ya da indirekt yöntemler uygulanarak 

kullanılabilir (121). Bu restoratif materyallerden periodontal cerrahi iĢlem öncesi hangisinin 

kullanılacağı birçok çalıĢmaya konu olmuĢtur (121-123). Rafaelli ve arkadaĢları (2008), 

yaptıkları çalıĢmada seramik yüzeyine fibroblast ataĢmanının düĢük düzeyde olduğunu 

göstermiĢlerdir (122). Martins ve arkadaĢları (2007), amalgamın kompozite göre daha az plak 

birikimine sebep olduğunu belirtmelerine rağmen, biyouyumluluğunun iyi olmaması, 

fibroblast ataĢmanının azlığı ve estetik problemler nedeniyle kullanımını uygun 



   

bulmamıĢlardır (123). Douglas ve arkadaĢları (2003), çürüksüz servikal lezyonların 

restorasyonunda cam iyonomer, rezin iyonomer ve kompomer gibi flor salınımı yapan 

materyallerin kullanımını önermiĢlerdir (121).  

Geleneksel cam iyonomer simanlar aluminoflorosilikat cam ve poliakrilik asit içermektedir ve 

asit-baz reaksiyonu ile sertleĢmektedir. Bu materyaller, biyouyumludur, diĢ rengindedir, mine 

ve dentine bağlanır, demineralizasyonu önleyecek ve remineralizasyonu arttıracak Ģekilde flor 

salar ve ısısal genleĢme katsayısı dentininkine benzerdir (81). Ancak cam iyonomerler, ilk 

sertleĢme sırasında neme hassastır, sertleĢme zamanı uzundur, bitirme ve polisaj iĢlemleri için 

ikinci bir randevu gerektirir, yüzeyi pürüzlüdür, translusent değildir ve dehidratasyona 

yatkındır (94). 

Rezin modifiye cam iyonomer simanlar, hem asit-baz reaksiyonuyla hem de metakrilat 

polimerizasyonu ile sertleĢir. Bu materyaller, geleneksel cam iyonomerlere göre geliĢmiĢ 

fiziksel ve mekanik özellikler, mineralize dokuya daha fazla bağlanma, polisaj iĢleminin 

hemen yapılabilmesi, translusensi, flor salınımının daha fazla olması, neme hassasiyetinin 

daha az olması gibi bir takım avantajlar sağlar (97).  

Kompomer ya da poliasit modifiye rezin kompozitler cam iyonomerler ve ıĢıkla sertleĢen 

kompozitlerin özelliklerine sahiptir. SertleĢme reaksiyonları metakrilat polimerizasyonu ile 

olur, ancak su absorbsiyonundan sonra ikinci bir asit-baz reaksiyonu oluĢur. Bu materyaller, 

cam iyonomerlere göre daha az flor salarlar ve fiziksel özellikler bakımından cam 

iyonomerlerden ziyade kompozit rezinlere benzerler (121).   

Bu çalıĢmada, diĢ renginde estetik materyaller oldukları ve flor salınımı yaptıkları için 

restoratif materyal olarak, geleneksel cam iyonomer siman, rezin modifiye cam iyonomer 

siman ve poliasit modifiye rezin kompozit tercih edildi.  

Cam iyonomer simanların, rezin modifiye cam iyonomer simanların ve poliasit modifiye rezin 

kompozitlerin fiziksel ve mekanik özellikleri ve kimyasal yapıları ile ilgili birçok çalıĢma 

bulunmaktadır (124-128). Bununla birlikte, kök çürüklerinin ve çürüksüz servikal lezyonların 

tedavisinde kullanılan bu materyallerin diĢeti dokusu ile iliĢkisini ve fibroblast ataĢmanına 

etkisini inceleyen çalıĢma sayısı sınırlıdır (129, 130).    

Dental materyaller değerlendirilirken çoğunlukla fiziksel ve mekanik özellikler 

hedeflenmekte, biyolojik özellikler ise geri planda kalmaktadır. Ancak son yıllarda yeni 



   

geliĢtirilen materyallerin klinik uygulamaları öncesinde biyouyumluluklarının 

değerlendirilmesinin gerekliliği vurgulanmaktadır (131).  

Ġki temel risk, toksisite ve allerjidir. Her iki durumun da ortaya çıkabilmesi için malzemeden 

biyolojik olarak aktif komponentlerin salınması gerekmektedir. Sıklıkla kullanılan bu 

materyallerin sistemik toksisite oluĢturma olasılıkları oldukça azdır. Çünkü sızıntı ürünlerinin 

miktarı vücutta yaygın reaksiyon oluĢturacak kadar fazla değildir. Ancak bu miktar diĢ 

pulpası, periodontal ve periapikal dokular ve ağız mukozasında toksisite oluĢturabilecek 

potansiyele sahip olabilir. Çünkü baĢta restoratif materyaller olmak üzere, pek çok dental 

materyal bu dokularla uzun süre temasta kalabilir (132). 

Bu nedenle çalıĢmamızda, cam iyonomer siman, rezin modifiye cam iyonomer siman ve 

poliasit modifiye rezin kompozit olmak üzere üç farklı dolgu materyalinin, SEM incelemesi 

ve MTT testi ile fibroblast ataĢmanına etkisi ve agar difüzyon testi ile biyouyumlulukları 

değerlendirildi. 

Son yıllarda yapılan araĢtırmalarda, sitotoksisitenin belirlenmesinde ve fibroblast ataĢmanının 

değerlendirilmesinde, genellikle hücre kültürü test yöntemlerinin kullanıldığı görülmektedir 

(133-135). Hücre kültürü test yöntemleri; bireysel faktörlerden etkilenmemeleri, materyaller 

arasında parametrik karĢılaĢtırmalara olanak tanımaları, tekrarlanabilme özellikleri ve çalıĢma 

koĢullarının standardize edilebilmesi nedeniyle tercih edilmektedirler (136, 137). Bu nedenle, 

sunulan çalıĢmada da üç farklı dolgu materyalinin sitotoksisiteleri ve fibroblast ataĢmanına 

etkisi, hücre kültürü yöntemi ile in vitro koĢullarda değerlendirilmiĢtir. 

Hücre kültürü çalıĢmalarında, hangi hücre tipinin seçilmesi gerektiğiyle ilgili kesin bir cevap 

bulunmamaktadır. Diploid hücrelerin kullanılması, laboratuarlar arası karĢılaĢtırmaların 

yapılmasında güçlükler çıkartmaktadır. Bu karĢılaĢtırmaların yapılması, bütün dünyada 

kullanılabilecek devamlı hücre hatlarının kullanılması ile daha kolay hale gelmektedir. 

Devamlı hücre hatları aneuploid kromozoma sahiptirler, hızlı üremektedirler ve doğru 

pasajlandıklarında çok uzun süreyle yaĢatılmaları mümkündür. Elde edilmeleri de primer 

hücre kültürüne oranla daha kolaydır. Fenotipik özelliklerinde kayıp uzun süre söz konusu 

değildir. Devamlı hücre hatları ile primer hücre kültürlerinden daha hızlı sonuç elde 

edilmektedir (105,138). Bu nedenlerden dolayı bu tez çalıĢmasında da devamlı hücre hatları 

kullanılmıĢtır. 

DiĢ hekimliğinde kullanılan materyallerin çeĢitli özelliklerinin araĢtırılmasında farklı 

yöntemlerin kullanılmasıyla elde edilen bulguların değerlendirilmesinde ve birbiri ile 



   

karĢılaĢtırılmasında problemler ortaya çıkmaktadır. Bu nedenle, dental materyallerin 

biyouyumlarının değerlendirilmesinde standart uygulamaların önemi üzerinde durulmaktadır 

(136). Çünkü çok sayıda test yöntemi ile bazen aynı materyal için farklı sonuçlar elde 

edilebilmektedir. Standart test yöntemlerini kullanmanın baĢlıca avantajı tekrarlanabilirliği ve 

farklı laboratuar koĢullarında elde edilen verilerin karĢılaĢtırılabilmesine olanak sağlamasıdır. 

Ancak standart uygulamalar daha fazla zaman alıcıdır. Ayrıca aynı standartlarda yeni 

geliĢtirilen test yöntemleri bulunmayabilir (132, 136). Çünkü teknoloji standartlardan daha 

hızlı ilerlemektedir, bu durum standartların sürekli olarak uygulanmasını güçleĢtirmektedir 

(103). Bununla birlikte koĢullar uygunsa standart test yöntemlerinin uygulanması ve bu 

testlerin kullanılmadığı durumlarda açıklayıcı nedenlerin ortaya konulması gerektiği 

vurgulanmaktadır (136).  

Dental materyallerin özelliklerinin incelendiği özel raporlar hazırlanması, standardizasyonlar 

ile ilgili bu zorlukların büyük oranda ortadan kalkmasına neden olmuĢtur. Bu nedenle 

çalıĢmamızda, hücre kültürünün hazırlanmasında, ISO tarafından hazırlanan 10993–5 no‟lu 

protokolün „Sitotoksisite Testleri-İn Vitro Yöntemler‟ bölümü rehber alınmıĢtır (106).  

ISO 10993–5 „Sitotoksisite Testleri-In Vitro Yöntemler‟ standardına göre; in vitro 

çalıĢmalarda dental materyallerin sitotoksik etkilerinin araĢtırılmasında ve fibroblast 

ataĢmanının değerlendirilmesinde, standart olarak L929 ya da Balbc3T3 fibroblast 

kültürlerinin kullanılması önerilmektedir (106). Schedle ve arkadaĢları (1995), metal 

alaĢımlarının toksik etkilerini karĢılaĢtırmak amacıyla, materyalleri 7 gün süre ile L929 

hücreleri, diĢeti fibroblast hücreleri ve mast hücreleri ile inkübe ederek, direkt temas yöntemi 

ile hücre proliferasyonundaki değiĢiklikleri değerlendirmiĢlerdir. AraĢtırmacılar çalıĢma 

sonucunda, in vitro sitotoksisite testlerinde L929 fibroblastlarının, primer diĢeti fibroblast ve 

mast hücre kültürlerine oranla, üreme yeteneklerinin geliĢmiĢ olması nedeniyle 

kullanımlarının daha uygun olacağını belirtmiĢlerdir (139). Taira ve arkadaĢları (2000), 

yaptıkları çalıĢmada dört farklı fibroblast kültürü kullanmıĢlar ve kullanılan hücre kültürlerini, 

hassasiyet derecelerine göre değerlendirmiĢlerdir. Hücre hatları içerisinde en duyarlı ve 

güvenilir hücre kültür ortamının L929 fare fibroblastları olduğu sonucuna varmıĢlardır (140). 

Thonemann ve arkadaĢları (2002), primer sığır dental papilla hücreleri (CPC), SV40T 

antijeniyle transforme edilen CPC hücreleri (tCPC B), E6/E7 onkojeni ile transforme edilen 

CPC hücreleri (tCPC E) ve L929 fare fibroblast hücrelerini 24 saat süreyle dental rezin 

bileĢikleri ile temasta bırakarak, MTT analizi ile sitotoksisite değerlendirmesi yaptıkları 



   

çalıĢmalarında, bu hücrelerden hangisi ile daha hassas sonuçlar elde edilebileceğinin tespitini 

amaçlamıĢlardır. ÇalıĢma sonucunda kullanılan hücrelerin hassasiyetlerini CPC = tCPC B < 

tCPC E < L929 Ģeklinde sıralayarak, en iyi sonuçların L929 fare fibroblastları ile elde 

edildiğini belirtmiĢlerdir (141). 

Bu çalıĢmada da, yukarıda belirtilen sonuçların ıĢığında ve ISO 10993–5 numaralı standarda 

uygun olması amacıyla, üç farklı dolgu materyalinin sitotoksisiteleri ve fibroblast ataĢmanına 

etkisi L929 fare fibroblast hücre kültürü kullanılarak değerlendirilmiĢtir (106). 

Mevcut çalıĢmada üç farklı dolgu materyalinin fibroblast ataĢmanı üzerine etkilerinin 

değerlendirilmesi amacı ile SEM incelemesi yapılmıĢtır. Ayrıca, daha önceki çalıĢmalara 

benzer Ģekilde fibroblast hücre proliferasyonunun değerlendirilmesinde MTT test yöntemi 

kullanılmıĢtır (120, 122). 

MTT yöntemi ile bir hücre topluluğundaki canlı hücreler kolorimetrik ve kantitatif olarak 

saptanabilmektedir. Çözündürülen MTT sarı renklidir. Canlı hücrelerin mitokondriyal 

dehidrogenaz enzimleri MTT’nin tetrazolyum halkasını parçalayarak suda çözünmeyen 

mor-mavi renkli formazan kristallerini oluĢtururlar (114). Sonuçta elde edilen mor solüsyon 

spektrofotometrik olarak ölçülür. Hücre sayısındaki artma veya azalma, hücre sayısıyla 

bağlantılı olarak oluĢan formazan miktarında değiĢmeye neden olur (115). MTT yönteminin 

hücrelerin sayısının belirlenmesinde kullanımının histolojik, ıĢık ve elektron mikroskobik 

yöntemlere göre önemli avantajları vardır. MTT yöntemiyle, materyal yüzeyine tutunan 

hücrelerin yüzeyden uzaklaĢtırılmasına gerek kalmadan doğrudan ve kısa sürede sayımları 

yapılabilmektedir. Bu sayede hazırlanan örneklerin yüzeylerinden hücrelerin tripsin 

kullanılarak kaldırılmasına gerek kalmaz. MTT yöntemi sadece metabolik olarak aktif 

hücrelerin sayısının belirlenmesini sağlar. IĢık mikroskobu incelemelerindeki hücre kayıpları 

bu test yöntemi ile elimine edilebilmektedir. IĢık mikroskobunda ve SEM‟de sınırlı, 0.02 mm
2 

gibi oldukça küçük alanlara düĢen hücre sayısı belirlenirken, MTT yönteminde tüm yüzeye 

tutunan hücre sayısı belirlenebilmektedir. Ayrıca mikroskop incelemelerinde hücrelerin üst 

üste konumlanması sayımı zorlaĢtırmakta ve yanıltıcı olmaktadır; MTT yönteminde ise bu 

durum fark yaratmaz. Radyo izotopla hücrelerin iĢaretlenip sayılması ise bu çalıĢmaların özel 

izin ve laboratuar gerektirmesi, çok pahalı olması ve çevre için taĢıdığı riskler nedeniyle MTT 

yöntemine oranla daha az avantajlı bulunmuĢtur (142). Dolayısıyla MTT yöntemi hassas bir 

yöntemdir ve tekrarlanabilir sonuçlar vermektedir, ayrıca uygulaması kolay ve hızlı bir 



   

metottur (115).  Bahsedilen avantajlarında ötürü, MTT yöntemi, L929 fibroblastlarının dolgu 

materyallerinin yüzeyine tutunmasının değerlendirilmesinde tercih edilmiĢtir.  

ÇeĢitli dolgu materyalleri üzerine fibroblast ataĢmanı olup olmadığı klinik ve histolojik olarak 

bazı çalıĢmalarla değerlendirilmiĢtir. Alkan ve arkadaĢları (2006) rezin modifiye cam 

iyonomer siman ile restore edilmiĢ kök rezorpsiyonu bölgesinin subepiteliyal bağ dokusu 

grefti ile baĢarı bir Ģekilde örtüldüğünü göstermiĢlerdir (129).  

Lucchesi ve arkadaĢları (2007) çürüksüz servikal lezyonların rezin modifiye cam iyonomer 

siman ve mikrofil kompozit rezinler ile restore edildikten sonra koronale pozisyone flep ile 

örtümlerini karĢılaĢtırmıĢ ve her iki grubun da 6 aylık periyot sonunda baĢarılı olduğunu 

göstermiĢtir (143).   

Rezin modifiye cam iyonomer siman ile kompozit rezinlerin karĢılaĢtırıldığı bir 

histomorfometrik çalıĢmada ise her iki restorasyon üzerinde epitel doku migrasyonu olduğu 

gösterilmiĢtir (123).  

Dragoo (1997), yara iyileĢmesi sürecinde histolojik olarak rezin iyonomer materyallere epitel 

ve bağ dokusu ataĢmanının olduğunu göstermiĢtir (144).  

Bir taramalı elektron mikroskobu çalıĢmasında Oliva ve arkadaĢları (1996) çeĢitli cam 

iyonomer dolgu materyalleri üzerine osteoblastik hücre adherensini göstermiĢlerdir (125).  

Al-Qathami ve arkadaĢları (2004), yaptıkları çalıĢmada rezin modifiye cam iyonomer simanın 

kök yüzeyine iyi adapte olduğunu ancak yüzeyinin pürüzlü olması nedeniyle kompozit rezine 

oranla daha az sayıda fibroblast ataĢmanı meydana geldiğini belirtmiĢlerdir. Ayrıca kompozit 

rezinin, semente adaptasyonunun iyi olduğunu ve 4 saatlik inkübasyon sonunda yoğun olan 

fibroblast ataĢmanının 24 saatlik inkübasyon sonunda azaldığını belirtmiĢlerdir (145).  

Bu çalıĢmada,  1 günlük inkübasyon periyodundan sonra poliasit modifiye kompozit rezin 

(PMKR) grubunun hücre proliferasyon düzeyinin rezin modifiye (RMCIS) ve geleneksel cam 

iyonumer siman (CIS) gruplarınınkinden daha yüksek olduğu bulundu. 3 günlük inkübasyon 

periodundan sonra rezin modifiye cam iyonomer siman grubunun hücre proliferasyon 

düzeyinin cam iyonomer siman ve poliasit modifiye kompozit rezin gruplarınınkinden düĢük 

olduğu gözlendi, aradaki farklılık istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). Al-Qathami ve 

arkadaĢlarının(2004) sonuçlarına benzer Ģekilde, rezin modifiye  ve geleneksel cam iyonomer 

siman yüzeyinde, poliasit modifiye kompozit rezine oranla daha az sayıda fibroblast 



   

proliferasyonu meydana gelmesi, cam iyonomer siman yüzeyinin kompozit yüzeyine oranla 

daha pürüzlü olmasına bağlanabilir.  

Rezin modifiye ve geleneksel cam iyonomer siman grupları için, 1. ve 3. gün hücre 

proliferasyonu ortalama ölçüm değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yokken, 

poliasit modifiye kompozit rezin grubu için,  1. güne oranla 3. günde anlamlı bir düĢüĢ olduğu 

tespit edilmiĢtir (p<0.05). Bu durum inkübasyon periodunun uzaması ile materyalden 

besiyerine artık madde salınımının artmasıyla açıklanabilir. Bu sonuçlar da Al-Qathami ve 

arkadaĢlarının (2004) sonuçlarıyla uyumludur.  

Tüm dolgu materyalleri 1. ve 3. günde kontrol grubu ile hücre proliferasyon yüzdeleri 

açısından karĢılaĢtırıldığında, kontrol grubu yüzeyinde gözlenen hücre proliferasyonunun 

anlamlı oranda yüksek olduğu görüldü (p<0.05). Bu sonuçlar kontrol grubunun yüzey 

karakterizasyonu ile iliĢkilendirilebilir. Bu çalıĢmada kontrol grubu olarak cam kullanılmıĢtır. 

Cam yüzeyi, üç dolgu materyalinden de daha düzgün yüzeye sahiptir. Dolayısıyla cam 

yüzeyine fibroblast ataĢmanı daha fazla olmuĢtur.  

Bu çalıĢmanın sonuçları materyallerin yüzey özelliklerinin ve kimyasal içeriğinin fibroblast 

ataĢmanının niteliğini ve niceliğini etkilediğini göstermektedir. Fibroblastların materyal 

yüzeyine adezyonu ve yayılması hücresel fonksiyonun ilk fazıdır. Alanezi ve arkadaĢları 

(2010), dolgu materyalinin yüzeyine hücre adezyonunun ve yayılmasının, materyalin 

biyouyumluluğu hakkında bilgi verebileceğini belirtmiĢtir (146). Bu çalıĢmada da, dolgu 

materyallerinin üzerine hücre adezyonu, yayılması ve morfolojisi SEM görüntüleri alınarak 

değerlendirildi. 

Kontrol grubunun ve dolgu materyallerinin SEM görüntüleri, fibroblast hücrelerinin 1 günlük 

inkübasyon sonrası yuvarlak formda ve mikrovilluslarla yüzeye tutunduğunu göstermektedir. 

Üç günlük inkübasyon sonrası ise bu hücrelerin yüzeye yayıldığını ve lamellipodialar aracılığı 

ile daha iyi tutunduğunu göstermektedir. SEM görüntüleri incelendiğinde rezin modifiye cam 

iyonomer siman materyaline az sayıda fibroblast ataĢmanının olduğu gözlenmektedir. Bunun 

sebebinin materyalin yüzeyinin pürüzlülüğünden kaynaklanabileceği düĢünülmektedir. 

Bununla birlikte hücrelerin morfolojilerinin kontrol grubundakilere benzer Ģekilde normal 

olduğu görülmektedir. Bunun sebebi ise, materyalin biyouyumluluğunun iyi olmasına 

bağlanabilir. Öte yandan, geleneksel cam iyonomer ve poliasit modifiye kompozit rezin 

materyallerine fibroblast ataĢmanının iyi olduğu ve yüzeye hücrelerin yayıldığı SEM 



   

görüntüleri ile de desteklendi. Bu durum materyallerin hem biyouyumluluklarının iyi olması 

hem de yüzeylerinin düzgün olması ile açıklanabilir.      

Sitotoksisite birçok metot ile belirlenebilmektedir. Bunlar hücre sayımı, proliferasyon 

oranlarının belirlenmesi, farklı hücre ürünlerinin sentezi veya enzim aktivitelerinin 

saptanması ve membran bütünlüğünün belirlenmesi Ģeklinde olabilmektedir (107). 

In vitro testlerde seçilen test yönteminin uygunluğu, hücrelerin tipi, hücrelerin maruz 

bırakıldığı ortam ve beklenen/alınan cevabın tipi önem taĢımaktadır (118). 

Agar difüzyon testi diĢhekimliğinde sıklıkla kullanılan bir test metodudur (107, 147, 148). 

Pek çok araĢtırmacının tercih etmesi verilerin karĢılaĢtırılabildiği bir yöntem olmasını 

sağlamaktadır. Ġndirekt metotun dolgu materyalleri için uygun olması nedeniyle, 

çalıĢmamızda ISO protokolünde belirtilen agar difüzyon testi seçilmiĢtir. Bu yöntemde 

toksisite, malzemelerin hücre zarı geçirgenliği üzerine yaptıkları etki ile 

değerlendirilmektedir. Hücreler ile malzeme arasında, malzemeden ayrıĢabilen maddelerin 

içerisine diffuze olabildiği geçirgen bir agar tabakası vardır. Canlı hücrelerin vital boya ile 

boyanması yoluyla toksik etki belirlenebilmektedir (149). 

Agar difüzyon testi materyaller arasındaki, erken dönem sitotoksik aktiviteyi ayırt etmek için 

kabul edilmiĢ bir metottur. Bununla beraber, gözlenen sitotoksik etkinin ne kadar süreyle 

devam edeceği konusunda bir bilgi vermez. Elde edilen veriler ancak örneklerin 

karĢılaĢtırılmasında kullanılabilir (147). 

 

ÇalıĢmamızda klinik koĢullara benzer Ģartları oluĢturmak için bariyer olarak agar tabakası 

kullanılmıĢtır. Mukozal membran ve epitelin fonksiyonu agar tabakası ile sağlanmıĢtır. 

Bariyer tabakanın kalınlığına bağlı olarak kompozit malzemeden sızan maddelerin hücre 

tabakasına difüzyonu farklılık gösterebilmektedir. Bariyer tabaka miktarının malzemenin 

potansiyel toksik etkisini maskelemesini önlemek ve difüzyon aralığının eĢit olmasını 

sağlamak amacıyla agar tabakasının miktarı 10ml olarak belirlenmiĢtir. 

Farklı canlılık testlerinden elde edilen sonuçlar her zaman birbirleri ile iliĢkili olmamaktadır. 

Çünkü kullanılan canlılık testlerinin hedef noktaları farklıdır. Örneğin, nötral kırmızı testi 

hücrelerin membran bütünlüğünü hedef alırken MTT testi mitokondriyal aktiviteyi hedef alır 

(150). Bu çalıĢmada canlı-ölü hücre ayrımının tespitinde nötral kırmızı kullanıldı. Nötral 

kırmızı plazmadan ve organel membranlarından kolaylıkla geçip lizozomlarda biriken hafif 



   

katyonik bir boyadır. Test ajanlarının neden olduğu membran bütünlüğünün bozulması nötral 

kırmızının retansiyonunda azalmaya neden olur. Hasarlı veya ölü hücreler sağlıklı kontrol 

hücrelerine göre renksiz görülürler. Renksiz bölge inhibisyon bölgesi (ĠB) olarak adlandırılır 

ve bölgenin geniĢliği de materyalin toksisitesinin Ģiddetini belirler (150, 151). Birçok 

araĢtırmacı duyarlı ve sayısal bir test metodu olan nötral kırmızı kullanımını tercih etmiĢtir 

(150-153).  

Franz ve ark. (2003) tepilebilir ve geleneksel kompozitlerin sitotoksisitelerini  inceledikleri 

çalıĢmada 5mm‟lik tabakalar halinde polimerize edilen kompozitlerin toksisitelerinin 

2,5mm‟liklerden daha fazla olduğunu belirtmiĢlerdir (154). Bu çalıĢmanın sonuçları altında 

mevcut çalıĢmanın örnekleri 2mm kalınlığında hazırlandı. 

Bu çalıĢmada toksik etkileri araĢtırılan dolgu materyallerinin hücre kültür ortamına L929 

fibroblast kültür hücrelerinin canlılığını olumsuz yönde etkileyecek atık maddenin ortaya 

çıkmadığı, agar difüzyon testinde yer alan erime indeksi verileri ile saptanmıĢtır. Rezin 

modifiye cam iyonomer dolgu materyalinde hafif Ģiddette sitotoksisite saptanmasına rağmen 

bu durum istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0.05).  

Mohsen ve ark. (1998) polisajlama iĢlemlerinin kompozitlerin biyouyumluluğunu arttırdığını 

gözlemlemiĢlerdir (155). Bizim çalıĢmamızda da, polisaj iĢlemi ile yüzeyleri daha düzgün 

hale getirilebilen poliasit modifiye rezin kompozit ve geleneksel cam iyonomer simanda 

sitotoksik etki hiç gözlenmezken, polisaj iĢlemine rağmen yüzeyi pürüzlü olan rezin modifiye 

cam iyonomer simanda hafif Ģiddetde sitotoksik etki gözlenmiĢtir.  

Periodontal plastik cerrahi iĢlemler ile restoratif iĢlemlerin bir arada baĢarıyla kullanılmaları 

için gelecekteki çalıĢmalar, dolgu materyallerinin karakterizasyonuna odaklanmalıdır. 

Kimyasal yüzey analiz teknikleri, element salınımının ölçülmesi ve fiziksel yüzey 

karakterizasyonu ile mikroyapı ve pörözitenin incelenmesi dolgu materyallerinin biyolojik 

yanıtının anlaĢılabilmesini sağlayabilir. Sonuçta çok daha iyi biyolojik özelliklere sahip dolgu 

materyallerinin geliĢtirilebileceği düĢünülmektedir. 

   

Üç adet dolgu materyalinin fibroblast ataĢmanına etkisinin ve sitotoksik özelliklerinin fare 

fibroblastları üzerinde hücre kültürü yöntemi kullanılarak MTT, SEM analizi ve agar 

difüzyon yöntemiyle değerlendirildiği bu tez çalıĢmasından Ģu sonuçlar elde edilmiĢtir: 



   

1. 1. günde hücre proliferasyon düzeyinin poliasit modifiye kompozit rezin dolgu materyali 

için en yüksek olduğu, hücre proliferasyon düzeyi daha düĢük olan cam iyonomer siman ve 

rezin modifiye cam iyonomer siman dolgu materyalleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark olmadığı gözlendi (P>0.05).   

2. 3. günde poliasit modifiye cam iyonomer siman dolgu materyali için hücre proliferasyonu 

ortalama değerlerinin 1. güne oranla düĢtüğü gözlendi. Bu düĢüĢün nedeninin inkübasyon 

periodunun uzaması ile materyalden besiyerine artık madde salımının artması olabileceği 

düĢünülmektedir.   

3. Cam iyonomer siman, rezin modifiye cam iyonomer siman ve poliasit modifiye kompozit 

rezin dolgu materyallerinin sitotoksisite değerleri karĢılaĢtırıldığında aralarında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark görülmemiĢtir (P>0.05).   

4.  Dolgu materyallerinin 3. gündeki SEM görüntüleri incelendiğinde tüm gruplarda yüzeye 

tutunan fibroblast yoğunluğunun benzer olduğu gözlendi. Bu durum çalıĢmamızda incelenen 

dolgu maddelerinin üzerine yumuĢak doku ataĢmanının olabileceğinin in vitro ortamdaki 

kanıtıdır.  
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