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ÖZET
Amaç: Oral dokular ile dental restorasyonlar arasındaki direkt 

etkileşimler serbest radikallerin hücrede birikmesi ile oksidatif 

strese ve hücresel hasara neden olmaktadır. Oksidatif strese 

dayalı ölçüm yöntemleri bir materyalin biyouyumluluğun be-

lirlenmesinde önemli bir yer edinmektedir. Bu çalışmada farklı 

kompozit materyallerin gingival fibroblast hücrelerinde mey-

dana getirdiği oksidatif stresin TAS (total antioksidan kapasite) 

ve TOS (total oksidan kapasite) analizleriyle değerlendirilmesi 

amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmada 6 yeni nesil kompozit materyal 

kullanıldı. (X-tra Fill (Voco-Almanya), G- ænial Posterior (GC 

Tokyo Japonya), Estelite Sigma Quick (Tokuyama-Japonya), 

Grandio (Voco-Almanya), Arabesk (Voco-Almanya) Polofil 

Supra (Voco-Almanya) Her materyal için örnek sayısı 12 ola-

rak belirlendi (n=12). Örnekler teflon kalıplar kullanılarak ha-

zırlandı. GFBCs’lerin 72 saat süreyle örneklerle teması sonu-

cu hücrelerde meydana gelen oksidatif stres durumu TAS ve 

TOS analizleriyle değerlendirildi.

Bulgular: Gruplardan elde edilen TAS değerleri sırasıyla; 

PS>AB>GO>ES>XF>GA olarak; TOS değerleri GA>XF>ES>-

GO>AB>PS olarak tespit edildi. 

Sonuç: Bir materyalin sitotoksisitesinde; materyalin yapısı, 

içerdiği monomer oranı, monomer tipi, doldurucu içeriği gibi 

faktörlerin bir bütün olarak etkili olduğu, monomer yüzdele-

rindeki artışın antioksidan sistem üzerine doğrudan etki ettiği, 

doldurucu içeriğine eklenen parçacıkların da oksidatif streste 

etkili olduğu sonucuna varıldı.

Anahtar kelimeler: Kompozit rezin, gingival fibroblast, sito-

toksisite, oksidan, antioksidan

SUMMARY
Aim: Direct interactions between oral tissues and dental res-

torations cause oxidative stress and cellular damage by ac-

cumulation of free radicals in the cell. Oxidative stress-based 

measurement methods have an important role in determining 

biocompatibility of a material. In this study, it was aimed to 

evaluate the oxidative stress caused by different composite 

materials in gingival fibroblast cells by TAS (total antioxidant 

capacity) and TOS (total oxidant capacity) analysis.

Materials and Methods: Six different composite materials 

were used in the study. (X-tra Fill (Voco-Germany), G- ænial 

Posterior (GC Tokyo Japan), Estelite Sigma Quick (Tokuya-

ma-Japan), Grandio (Voco-Germany), Arabesque (Voco-Ger-

many) Polofil Supra (Voco-Germany) The number of samples 

for each material was determined as 12 (n = 12). Samples were 

prepared by using Teflon molds, and oxidative stress status 

of the cells were evaluated by TAS-TOS (total antioxidant-to-

tal oxidant status) analysis as a result of contact of the GFBCs 

with the samples for 72 hours. 

Results: TAS values obtained from the groups are as follows; 

PS> EU> GO> ES> XF> GA; TOS values were determined as 

GA> XF> ES> GO> AB> PS. 

Conclusion: In the cytotoxicity of a material; It was conclu-
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ded that factors such as the structure of the material, the 

ratio of the monomer it contains, the type of monomer, 

the filler content are effective as a whole, the increase in 

the monomer percentages directly affects the antioxidant 

system, and the particles added to the filler content are 

also effective in the oxidative stress.

Key words: Composite resin, gingival fibroblast, cytotoxi-

city, oxidant, antioxidant 

GİRİŞ 
Diş hekimliğinde kullanılan materyallerin klinik başarısı 

materyalin mekanik, kimyasal ve estetik özelliklerinin ya-

nında biyolojik güvenilirliği ve doku uyumluluğu ile de 

ilişkilidir. Materyalin yapısından salınan organik bileşen-

lerin hücresel düzeyde meydana getirdiği etkiler biyolo-

jik hasarlara neden olmaktadır. Biyolojik olarak güvenilir 

bir materyal canlı dokularla temas halinde iken lokal veya 

sistemik reaksiyonlara (toksik, alerjik, immünolojik, mu-

tajenik, karsinojenik vb.) neden olmayan materyal olarak 

ifade edilmektedir.1, 2

Diş hekimliği alanında yaygın kullanım alanına sahip olan 

rezin içerikli kompozit materyaller yapılarında farklı özel-

liklerde ve konsantrasyonlarda çeşitli monomerler içer-

mektedir. Bu monomerler yaygın olarak; visköz yapıdaki 

Bis-GMA (2,2-bis (4-(2 hidroksi-3metakriloksi-profoksi) 

fenil)profan) ve UDMA (üretan dimetakrilat); visköz olma-

yan yapıdaki TEGDMA(trietilen glikol dimetakrilat) ve HE-

MA(2-hidroksietilmetakrilat) monomerleridir. 

Monomerlerin kimyasal ve fiziksel yapıları materyalin sito-

toksisitesi üzerinde etkiye sahiptir. Rezin esaslı materyal-

lerin içerdikleri monomerlerin toksik yapılarından ötürü 

uzun zamandır bu materyallerin biyouyumlulukları sor-

gulanmaktadır.3-6 Hücrelerde çevresel stres etkeni olarak 

gösterilen rezin monomerlerin hücre sinyal iletim yolağını 

ve kompleks hücresel iletişimini bozduğunu bildirilmiştir.7

Hücrelerde oksidatif strese neden olan oksidanlar (hidro-

jen peroksit, süperoksit anyonları ve hidroksil radikalleri) 

antioksidanlar ile normal hücresel şartlarda denge içe-

risindedir. Fakat rezin monomerlerin hücrelerde reaktif 

oksijen radikalleri (ROS) üretimine yol açması sonucun-

da hücre içindeki enzimatik olan ve olmayan antioksidan 

sistemlerin kapasitesi aşılarak hücrelerde oksidatif stres 

meydana gelmektedir.8 

Oksidatif stres, özellikle vücut için patolojik olan durum-

larda oksidan düzeyinin artması ve antioksidan düzeyin 

azalması sonucu oksidatif metabolizmadaki dengenin 

oksidatif yöne kayması olarak tanımlanabilir. ROS artışı, 

hücreler için sıklıkla mitokondri, çekirdek ve membranlar 

üzerinde hasar oluşturucu etkiye sahiptir. Hücrelerin lipit, 

protein ve karbonhidrat gibi yapısal bileşenlerinde oksi-

datif hasarların meydana gelmesiyle hücrelerin apopto-

zise uğraması mümkündür. Özellikle DNA’nın etkilendiği 

durumlarda organizmada geri dönüşümsüz mutajenik ha-

sarlar meydana gelebilmektedir.9-11  

Bu çalışmada rezin içerikli farklı dolgu materyallerinin, 

dişeti fibroblast kök hücrelerinde (GBFCS) meydana ge-

tirdiği oksidatif stresin, total oksidan ve total antioksidan 

analizleriyle değerlendirilmesi amaçlandı.

GEREÇ VE YÖNTEM 
Örneklerin hazırlanması 
Çalışmada 6 farklı yeni nesil kompozit materyal kullanıldı. 

Çalışmada kullanılan materyallere ait bilgiler Tablo 1’de 

gösterildi.

Tablo 1. Çalışmada kullanılan kompozit materyaller

Power analizi sonucunda örneklem sayısı her materyal 

için 12 olarak belirlendi (n=12). Kaviteye 2 mm kalınlığında 

uygulanabilen kompozitler için 2x6 mm’lik, 4 mm kalınlı-

ğında uygulanabilen bulkfill kompozitler içinse 4x6 mm 

lik standart teflon kalıplar kullanıldı. Kalıpların içerisine 

kompozit materyalleri yerleştirildikten sonra kalıpların alt 

ve üst yüzeylerine strip bantlar yerleştirildi ve cam lamlar 

ile preslendikten sonra numuneler LED ışık cihazıyla (Eli-

par Freelight II, 3M-ESPE, St.Paul,MN,ABD) 20sn süreyle 

polimerize edildi. Polimerizasyon işlemi tamamlandıktan 

sonra kenarlar ve yüzeyler polisaj diskleri ile düzeltildi 

(Soft-Lex; 3M ESPE, St. Paul, MN, ABD).  

Hücre Kültürünün Hazırlanması
Gingival Fibroblast Kök Hücrelerin (GFBCs) Hazırlanması
GFBCs’ler ATCC firmasından (katalog numarası: PCS-201-

018) temin edildi. Krayo falkonlarda gelen hücreler normal 

oda sıcaklığında çözdürüldü. Hücreler çözüldükten sonra 

25 cm2 yüzey alanına sahip kültür kapları (flask) içine besi 

yeri (low glucose DMEM/f12 (Dulbecco’s Modified Eag-

le’s), %10 FBS (Fetal Bovine Serum), %1 antibiyotik (pensi-

lin-streptomisin-amfotrisin B içeren) ile birlikte ekildi. Her 

3 günde bir medyum (besi ortamı) değişikliği uygulandı. 

Kültürler günlük olarak kontrol edildi. Hücrelerin yoğun-

luğu ve morfolojisi inverted ışık mikroskopu kullanılarak 

gözlemlendi. Hücreler flaskın %80’ini kaplayınca pasaj 

işlemi yapıldı. Bunun için hücrelerin medyumu atılarak 

uzaklaştırıldı. Flask, steril PBS (Phosphate Buffered Saline) 

(Ca++ ve Mg++ içermeyen) ile yıkandı. PBS uzaklaştırıldık-

tan sonra 25 cm2’lik flaska 0,4 cc Tripsin/EDTA eklendi ve 

hücrelerin tabandan ayrılması için hücre kapları 5 dakika 

Kompozit rezinlerin sitotoksisitesi
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inkübatörde bekletildi. İnkübatörden alınan hücre kabın-

da hücrelerin yüzeyden ayrılıp ayrılmadığı mikroskopla 

kontrol edilerek flaska 1:1 oranında FBS (FBS, Gibco Invit-

rogen, Karlsruhe, Almanya) ilave edildi ve flaskın solüsyo-

nunda yüzen hücreler steril tüpe alarak 1200 rpm’de 5 da-

kika santrifüj edildi. Pellet oluşturan hücrelerin, üst serum 

sıvısı atıldıktan sonra taze medyum ilave edildi ve kuyu-

cuklu plakalara 100 µl gelecek figur de hücre ekimi işle-

mi yapıldı ve hücre dağılımının homojen olmasına özen 

gösterildi. Her kuyucuk başına 1×105 hücrenin gelmesi 

sağlandı. Plakalar 37º C’de %5 CO2 içeren nemli ortamda 

inkibatörde bekletildi.

Hücre Üretme Kaplarının Hazırlanması
Yüzeyi %90-95 oranında kaplayan aktif logaritmik üreme 

tarzındaki hücreler, pasajlama işlemine benzer biçim-

de flask tabanından ayrıldı ve taze besi ortamıyla hücre 

süspansiyonu hazırlandı. Materyallerin yerleştirileceği 

kuyucuklu plakaların tüm bölmelerine hazırlanmış olan 

200 ml hücre süspansiyonu dağıtıldı. Kültür ortamındaki 

DMEM medyumu 5. günde aspire edilerek uzaklaştırıldı. 

Taze medyum ilavesinin ardından örnekler tekrar inkü-

basyona bırakıldı. %5 CO2’li ve 37º C’ de nemli ısıdaki 7 

günlük inkübasyonun ardından hücrelerin plakların göz-

lerini tamamen doldurup doldurmadığı ve fibroblastların 

iğsi karakteristik yapısı mikroskop ile incelendi. UV ışık 

altında 2 saat boyunca sterilize edilen kompozit örnekleri 

tek tek; steril presel yardımıyla, steril kabinde hücrelerle 

doğrudan temas edecek biçimde hücre üretme kaplarına 

taşındı. 370C’de %5 CO2 içeren inkübatörde 72 saat inkü-

basyon süresi sonunda analizler yapıldı. 

Total Oksidan Seviye (TOS) Ölçümün prensibi
Toplam oksidan analizinde kolorimetrik yöntem kullanıldı. 

Bu yöntem, ortamdaki ferroz iyonunun yapısını ferrik iyo-

nuna oksitleyen oksidan mekanizmasından yola çıkılarak 

asidik ortamda ferrik iyonlarının ksenol rengi ile kompleks 

meydana getirmesi temeline dayanmaktadır. Örnekler-

deki oksidan miktarıyla bağlantılı olan renk yoğunluğu, 

spektrofotometrik olarak ölçüldü. İşlem için Rel Assay Di-

agnostics® firmasının ticari TOS kitleri kullanıldı. Kit bile-

şenleri içeriğinde; reaktif 1 solüsyonu, reaktif 2 solüsyonu, 

standart 1 solüsyonu, standart 2 solüsyonu yer almakta-

dır. TOS seviyesini belirlemek için 75 µl plazma örneğinin 

olduğu kuyucuklara 500 µl Reaktif 1 solüsyonu eklenerek 

530 nm’de ilk absorbans değeri okundu. Ardından aynı 

kuyucuk içerisine 25 µl Reaktif 2 solüsyonu eklendi ve 10 

dk oda sıcaklığında bekletildi.  Bekletme süresinin sonun-

da 530 nm’ de ikinci absorbans değerleri elde edildi. Elde 

edilen değerler aşağıdaki formül kullanılarak ‘mmol H2O2 

Equiv./ L’ cinsinden belirtildi.

Total Antioksidan Seviye (TAS) Ölçümün prensibi 
TAS düzeyinin tespitinde; 2-2’-azinobis (3-ethylbenzothi-

azoline 6-sülfonat= ABTS+) olarak ifade edilen radikalin 

ortamdaki antioksidanların toplam konsantrasyonlarıyla 

orantılı olarak dekolarize olmasını temel almaktadır.  Bu 

işlem için Real AssayDiagnostics® (Turkey) ticari kiti kulla-

nıldı. Kit bileşenleri içeriğinde; reaktif 1 solüsyonu, reaktif 

2 solüsyonu, standart 1 solüsyonu, standart 2 solüsyonu 

yer almaktadır.

TAS seviyesini belirlemek için 30 µl örnek içeren kuyucuk-

lara 500 µl Reaktif 1 solüsyonu ilave edilerek 660 nm'de 

ilk absorbans değeri okundu. Ardından aynı kuyucukla-

ra 75 µl Reaktif 2 solüsyonu eklenerek oda sıcaklığında 

10 dk bekletildi. Bekletme süresinin sonunda 660 nm'de 

ikinci absorbans değeri okundu. Ölçülen absorbans de-

ğerleri aşağıda görülen formülde uygun figur de yerlerine 

konularak mmol Trolox Equiv./L cinsinden TAS düzeyleri 

tespit edildi. 

TAS (mmol Trolox Equiv./L)  =((ΔStandart 1 absorbans de-

ğeri -Δörnek absorbans değeri ))/((ΔStandart 1 absorbans 

değeri-ΔStandart 2 absorbans değeri))

İstatistiksel analiz
Örneklem büyüklüğünün belirlenmesinde power anali-

zinden yararlanıldı (n=12). Çalışmadan elde edilen sonuç-

ların değerlendirmesinde istatistiksel analizler için IBM 

SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kulla-

nıldı. Verilerin analizinde, değişkenlerin kontrol grubu ile 

olan etkileşimlerini tespit etmek için tek yönlü ve iki yönlü 

varyans analizi (ANOVA) yöntemi kullanıldı. İstatistiksel an-

lamlılık p<0.05 ve p<0.001 seviyelerinde değerlendirildi. 

BULGULAR
6 farklı kompozit materyalin uygulandığı gruplarda ve 

kontrol grubunda 72 saat sonunda belirlenen TOS bulgu-

larının grup ortalama değerleri ve istatistik sonuçları şekil 

1’de; TAS bulgularının grup ortalama değerleri ve istatistik 

sonuçları ise şekil 2’de görüldüğü gibidir.

Şekil 1. TOS analizi sonuçları (p<0,05* /p<0,01**)

Kompozit rezinlerin sitotoksisitesi
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Şekil 2. TAS analizi sonuçları (p<0,05* /p<0,01**)

Elde edilen TOS değerleri sırasıyla GA>XF>ES>GO>A-

B>PS; TAS değerleri sırasıyla GA<XF<ES<GO<AB<PS şek-

lindedir. Herhangi bir materyalin uygulanmadığı kontrol 

grubundaki TOS değeri en düşük dolayısıyla TAS değeri 

en yüksek bulunmuştur. PS ve AB gruplarından elde edi-

len TOS değerlerinin kontrol grubundan daha yüksek; 

TAS değerlerinin daha düşük olduğu gözlenmiş olup ara-

daki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. GA, XF, 

ES, GO gruplarından elde edilen TOS değerlerinin istatis-

tiksel olarak anlamlı figur de kontrol grubundan daha yük-

sek; TAS değerlerinin ise istatistiksel olarak anlamlı figur 

de kontrol grubundan daha düşük olduğu gözlenmiştir.

TARTIŞMA 
Ağız içi dokularla doğrudan veya dolaylı olarak temas 

halinde bulunan dental materyallerin güçlü mekanik özel-

liklerine ek olarak yüksek oranda biyouyumlu olması bü-

yük önem taşımaktadır12. Oral dokular ile restorasyonlar 

arasındaki direkt etkileşimler biyouyumluluğu etkileyebil-

mektedir. Plak ve gingival indekslerde olduğu gibi sond-

lanabilen cep derinliğinin de 5-6 yıllık direkt restorasyon-

lara komşu bölgelerde yüksek oranda toksik bulunduğu 

bildirilmiştir.13 Bu nedenle çalışmamızda dişeti fibroblast 

hücreleri tercih edildi. 

Materyallerin sitotoksik etkilerini araştırırken farklı teknik 

ve metotların araştırmacılar tarafından kullanıldığı gözlen-

mektedir. İn-vitro testler, diğer biyouyumluluk testlerine 

kıyasla; kısa sürede sonuçlandırılabilir olmaları, hayvan 

deneyleri veya klinik kullanım testlerinden daha az mas-

raflı olmaları, kontrol ve standardize edilebilirliği, geniş 

çapta taramaya iyi uyum sağlamaları gibi önemli avantaj-

lara14 sahip olmaları nedeniyle bu çalışmada da in vitro 

testler kullanıldı. 

Hücrelerde gerçekleşen normal aerobik metabolizma 

reaksiyonları neticesinde ortaya çıkan hidroksil, hidrojen 

peroksit ve süperoksit gibi reaktif radikallerinin yüksek se-

viyelerde ortamda bulunması hücre ve dokularda oksida-

tif stresin artmasına ve hücresel hasara neden olmaktadır. 

Oksidatif stres, metabolik prooksidan üretiminin antiok-

sidan kapasiteyi aştığında meydana gelen durumdur.15,16 

Oksidatif strese dayalı ölçüm yöntemlerinin bir materyalin 

biyouyumluluğun belirlenmesinde önemli bir rol oyna-

dığı görülmektedir.17 Bu nedenle çalışmamızda oksidatif 

strese dayalı ölçüm yöntemleri olan TAS ve TOS analizleri 

ile rezin esaslı kompozit materyallerin gingival fibroblast-

larda meydana getirdiği oksidatif hasarın değerlendiril-

mesi amaçlandı.

Rezin esaslı materyallerin biyouyumluluğu materyalden 

salınan organik maddelerin miktarı, doldurucu içeriği, 

doldurucu yapısı ve yüzdesiyle ilişkili olduğu bilinmekte-

dir. Materyallerin yetersiz polimerizasyonu ve çözünmele-

rine bağlı olarak materyallerden salınan rezin içeriğin sito-

toksisiteye yol açabileceği belirtilmiştir.18-20 

Kompozitlerin yetersiz polimerizasyonu sonucunda veya 

polimerizasyondan sonra kimyasal, fiziksel ve mekanik-

sel erozyonlara bağlı olarak materyallerden kısa sürede 

ve uzun sürede salınan monomerlerin, pulpa, gingival ve 

pulpanöron hücrelerinde apopitoza sebebiyet veren ser-

best oksijen radikallerinin üretilmesine, redoks dengesi-

nin bozulmasına neden olduğu bildirilmiştir.8,21-24

İnsan gingival fibroblast hücreleri ile ilgili olarak yapılan 

çalışmalarda, salınan HEMA, UDMA, TEGDMA gibi mono-

merlerin, hücrelerde antioksidan mekanizmasında önemli 

rol oynayan glutatyonun erken dönemde tükenmesine 

sebep olduğu tespit edilmiştir.22,25,26  

Volk ve ark.26’nın farklı rezin monomerlerin hücrelerde 

meydana getirdiği oksidatif stresi değerlendirdikleri bir 

çalışmada glutatyon tükenme hızı monomerlere göre sıra-

sıyla küçükten büyüğe doğru UDMA, TEGDMA, Bis GMA 

ve HEMA olarak belirlenmiştir. Engelmann ve ark.27’nın 

yaptığı bir çalışmada ise Bis-GMA’nın dişeti fibroblastların-

da TEGDMA’ a kıyasla çok daha düşük konsantrasyonlar-

da bile daha fazla antioksidan metabolizmada önemli rol 

oynayan glutatyon havuzunda azalmaya sebep olduğu 

tespit edilmiştir. Moharamzadeh ve ark.32  yaptıkları çalış-

malarında TEGDMA monomeri içeren kompozit rezinlerin 

oral dokular üzerindeki sitotoksik etkisini vurgulayarak; 

monomerlerin toksisitesini sırasıyla büyükten küçüğe 

doğru Bis-GMA, TEGDMA, UDMA olarak belirtmişlerdir. 

Rezinlerden salınan artık monomer miktarının ve hücreler-

de oluşturduğu oksidatif stresin polimerizasyon derecesi, 

manteryalin monomer kimyasal yapısına, çözücünün ya-

pısına, matrikste moleküller arası oluşan çapraz bağlara 

ve çevresel faktörlere bağlı olduğu tespit edilmiştir.28-31 

Bir materyalin toksisite potansiyeli materyalin lipofilik, 

hidrofilik ya da hidrofobik olmasıyla da yakından ilişkili-

dir. Ayrıca düşük moleküler ağırlığa sahip monomerlerin 

yüksek molekül ağırlıklı monomerlerden; dallanmış zincir 

yapısına sahip rezin monomerlerin ise düz zincir yapısına 

sahip olanlardan daha toksik potansiyelde olduğu araştır-

macılar tarafından bildirilmiştir.33,34 Yapılan çalışmalarda 

rezin esaslı materyallerden düşük molekül ağırlığına sa-

hip lipofilik bileşenlerin salındığı ve bu bileşenlerin hücre 

membranlarıyla etkileşime girerek membranlarda birikimi 

sonucunda hücrelerde toksik reaksiyonların meydana ge-

tirdiği bildirilmiştir.28,35,36 
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Hücrelerde sıcaklık ve biyoaktif kimyasallar gibi stres fak-

törleriyle karşılaşılan durumlarda koruma amaçlı hücre-

ler tarafından ısı şok proteinleri üretilmektedir. Noda ve 

ark.37’nın insan monositlerinde yaptığı çalışmada HEMA 

ve TEDGMA’nın ısı şok proteini olan HSP 72’yi baskıladı-

ğını ve hücrelerin savunma mekanizmasını azalttığı tespit 

edilmiştir.

Janke ve ark. Yaptıkları çalışmalarında TEDGMA’nın hüc-

relerde apopitozise ve nekroze sebep olabileceği sonucu-

na varmışlardır.38 Isaa ve ark.39 rezin monomerlerin insan 

dişeti fibroblastları üzerindeki sitotoksisitesini inceledik-

leri çalışmalarında, rezinlerden salınan monomerlerin ta-

mamının hücrelerin mitokondriyal aktivitesini azalttığını; 

sitotoksisitesi en az olan monomerin HEMA; en fazla olan 

monomerin Bis-GMA olduğunu tespit etmişlerdir.

Chang ve ark.40 çalışmalarında; UDMA monomerinin doza 

bağlı olarak hamster ovaryum hücrelerinde reaktif oksijen 

radikalleri üretimine ve hücre döngülerinde negatif deği-

şikliklere sebep olduğunu tespit etmişlerdir.  Demirci ve 

ark.41’nın çalışmasında 1,5 mmol/L TEDGMA monomeri-

nin reaktif oksijen radikallerini pulpa hücrelerinde yakla-

şık üç katına çıkardığını tespit edilmiştir.

Samuelsen ve ark.42’nın yapmış oldukları bir çalışmada 

TEDGMA ve HEMA monomerlerinin serbest oksijen ra-

dikalleri oluşturarak hücrelerde apopitozisin tetiklenme-

sine neden olduğunu tespit edilmiştir. Lefeuvre ve ark.43 

TEDGMA monomerinin insan fibroblast hücrelerinde mi-

tokondriyal hasara neden olduğunu ve hücrelerde oksi-

datif stres meydana getirdiğini tespit etmişlerdir. Tüm bu 

çalışmalara bakıldığında rezin bazlı materyallerin oksidatif 

hasara neden olarak hücrelerde sitotoksik etki meydana 

getirdikleri açıkça gözlenmektedir. 

Bu çalışmada 72 saat sonunda ölçülen TAS ve TOS değer-

leri incelendiğinde; PS ve AB grubu dışındaki gruplardan 

(GO, ES, XF, GA) elde edilen değerlerle kontrol grubu ara-

sında istatistiksel olarak anlamlı farklar bulundu. PS ve AB 

gruplarının TOS değerlerinin kontrol grubuyla istastistik-

sel olarak anlamlı fark göstermemesi, bu gruplara uygula-

nan materyallerin diğer kompozit rezinlere oranla gingival 

fibroblast hücrelerinde daha az oksidatif hasara neden 

olabileceğini düşündürdü. 

Bis-GMA monomeri içermemesine rağmen monomer ora-

nı en yüksek olan kompozitin uygulandığı GA grubuyla 

bulk fill yapıda bir kompozitin uygulandığı XF grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar bulundu.  Çalışma-

mızda aynı markaya ait, her ikisi de mikrohibrit yapıda olan 

doldurucu ve monomer oranları aynı olan iki farklı kom-

pozitin uygulandığı PS ve AB gruplarından elde edilen 

TAS ve TOS değerlerinin farklı olmasının, farklı monomer 

içeriklerinden kaynaklı olduğunu; AB grubunda, PS gru-

bundan farklı olarak TEGDMA ve EGDMA monomerlerinin 

varlığının hücrelerde daha fazla serbest oksijen radikali 

oluşmasına sebep olabileceği sonucunu ortaya koydu. 

Mikrohibrit yapıdaki kompozitlerin uygulandığı PS ve AB 

gruplarından elde edilen TOS değerlerinin; nanohibrit 

(GO,ES,GA) ve bulk fill yapıdaki kompozitin uygulandığı 

(XF) gruplarından elde edilen TOS değerlerinden daha 

düşük gözlenmesi; materyalin hibrit yapısının hücrelerde 

açığa çıkan serbest oksijen radikalleri üzerinde etkili olabi-

leceğini düşündürdü. 

Bu çalışmada doldurucu yüzdesi en düşük olan ve mo-

nomer yüzdesi en fazla olan GA grubunda en düşük TAS 

değerleri tespit edildi. Monomer yapısında UDMA ve di-

metakrilat monomerlerini içeren bu materyalin uygulan-

dığı grupta; monomer içeriğine dikkat edilmediğinde mo-

nomer yüzdesinin artmasıyla hücrelerde meydana gelen 

oksidatif hasarın direkt olarak artacağı sonucuna varıldı. 

Bunun yanı sıra doldurucu yüzdeleri daha yüksek olan ve 

monomer yüzdesi daha düşük olan GO, ES, XF gruplarına 

maruz kalan hücrelerde meydana gelen oksidatif stresin 

fazla olduğu; bu durumun matriks monomerlerinin yapı-

sıyla, materyalin hibrit tipiyle ve doldurucu içeriğindeki 

farklı parçacıkların (küresel silika, zirkonyum partikülleri, 

fluoroalüminasilikat partikülleri) varlığı ile ilişkili bir durum 

olduğu düşünüldü.

SONUÇ 

Bu çalışmada, bir materyalin sitotoksisitesinde ve hüc-

relerde meydana getirdiği oksidatif hasarda; materyalin 

yapısı, içerdiği monomer oranı, monomer tipi, doldurucu 

içeriği gibi faktörlerin bir bütün olarak etkili olduğu göz-

lendi. Bu çalışma sonucunda yaygın kullanım alanına 

sahip rezin bazlı kompozit materyallerin tamamının oksi-

datif strese neden olduğu görüldü. Böylece materyallerin 

biyouyumluluğa dair yapılacak olan çalışmalarda, rezin 

içermeyen materyallerinde çalışma grubuna dahil edilme-

sinin çalışmanın niteliğini arttıracağı düşünüldü. Bu çalış-

mada kullanılan materyallerin klinik olarak kullanımları 

göz önünde bulundurulduğunda özellikle derin çürüklü 

dişlerin restorasyonlarında daha az hücresel hasara ne-

den olan PS grubunun tercih edilmesi önerilebilir. Klinis-

yenlere bu çalışmada kullanılan materyallerin PS, AB, GO, 

ES, XF, GA sırasıyla tercih edilmesi önerilir. Hücresel stresi 

arttıran materyallerin kullanımında oksidatif steresi en çok 

arttıran GA gibi materyallerin kullanımda derin çürüklü 

dişlerin restorasyonunda biyoaktif kaide materyallerinin 

kullanılması tavsiye edilebilir. Dental materyallerde biyou-

yumluluğa dair yapılan çalışmalar, sitotoksik özellikleri 

azaltmaya yönelik yenilikçi yaklaşımları da beraberinde 

getirmeli ve materyallerin etki düzeyleri uzun takip sürele-

rinde incelenen farklı çalışmalarla desteklenmelidir.
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