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ÖZET 
Dişhekimliği pratiğinde rezin esaslı materyaller estetik özellikleri nedeni ile ön plana çıkmaktadır. 
Günümüzde klinik başarı sadece materyalin mekanik ve estetik özellikleri değil, aynı zamanda biyolojik 
açıdan güvenirliliği ve dokularla uyumluluğu ile de ilişkilendirilmektedir. Bu yaklaşımdan hareketle rezin 
esaslı dental materyallerin içeriğindeki monomerler nedeni ile biyouyumlulukları sorgulanmaktadır. Bu 
derlememin amacı biyoyumluluğa ilişkin temel kavramları ve yöntemleri gözden geçirmek, rezin esaslı 
materyallerin sitotoksisitesine ilişkin çalışmaların verilerini sunmak ve son olarak klinik uygulamalara ilişkin 
tavsiyeleri bildirmektir. 
Anahtar Kelimeler: biyouyumluluk, dental materyal, rezin, monomer, sitotoksisite 
 
ABSTRACT 
Resin based dental materials have became popular due to their aesthetic features. Clinical success of the 
materials depends on their mechanical and aesthetic properties as well as their biocompatibility. In this 
approach, the biocompatibility of resin based dental materials are inquired due to their resin monomer 
content. The aim of this review is to consider the main definitions and methods about biocompatibility, 
present the results of the studies related to the cytotoxicity of resin based dental materials and report the 
recommendations for clinical practice. 
Keywords: biocompatibility, dental material, resin, monomer, cytotoxicity 

 

 
GİRİŞ 
Biyouyumluluğa İlişkin Temel kavramlar 
Biyouyumluluk materyalin çeşidine, uygulandığı 
bölgeye ve fonksiyonuna bağlı olan bir kavramdır.1 Bu 
kavram bir materyalin canlı dokularla temas 
halindeyken sistemik ve lokal toksik, alerjik, mutajenik 
ve karsinojenik etkiler oluşturmamasını ifade 
etmektedir.2 Biyouyumluluk ya da doku uyumluluğu 
aslında materyalin uygulandığında konakta uygun yanıt 
oluşturması durumunu ifade etmektedir. Biyouyumlu 
bir materyal tamamen inert (etkisiz) olmayabilir, ancak 
klasik yaklaşımla tolere edilebilir bir biyomateryal 
tanımına karşılık gelir. Materyalin biyouyumluluğu 
yapısından salınan komponentler ve bunların hücresel 
düzeyde oluşturduğu etkilere bağlıdır. Biyouyumluluk; 
materyalin güvenilirliği, yani beklenmedik riskler 
taşımaması, şeklinde de tanımlanabilir. Toksisite ise 
tam tersine materyalin kimyasal yollarla biyolojik 
sistemlerde hasar oluşturabilme özelliğini ifade 
etmektedir. Materyaller sistemik toksisite, lokal 
reaksiyonlar (sitotoksisite, nekroz, enflamasyon, 
apoptozis vb) ve alerjik reaksiyonlar oluşturabilir. 
Sitotoksisite hücresel hasarı, apoptozis ise programlı 
hücre ölümünü tanımlayan kavramlardır. Materyalin 

DNA yapısında oluşturduğu değişiklik genotoksisite, 
bunun sonraki jenerasyona aktarımı ise mutajenite 
olarak tanımlanmaktadır.3  
Biyouyumluluğun Değerlendirilmesi 
Biyolojik yapıların, materyallerin olası zararlarından 
korunabilmesi için öncelikle sitotoksisite 
mekanizmalarının anlaşılması gereklidir. Materyallerin 
sitotoksisitelerini belirlemek için ISO standartlarına 
göre in vitro koşullarda uygulanabilecek test metotları; 
hücre kültürü (direkt temas testi, ekstrakt testi ve 
bariyer test metodu), agar difüzyon testi, filtre difüzyon 
testi ve dentin bariyer testi olarak bildirilmiştir.4,5  
Sitotoksisite incelemeleri genellikle hücre kültürü 
yöntemleri ile gerçekleştirilmektedir. Bu yöntemlerde 
hücre serileri (L929; fare gingival fibroblast, MDPC-23; 
fare odontoblast, HeLa; insan epiteliyal, ECV 304; 
insan endoteliyal hücre hattı vb.) veya primer (dokudan 
izole edilen) hücreler kullanılmaktadır.6-8 Hücre kültürü 
çalışmaları; standart, kolay uygulanabilir, göreceli 
olarak daha ucuz ve daha az zaman gerektiren 
yöntemler olmakla birlikte, seçilen test yönteminin 
sonuçları etkileyebileceği ifade edilmiştir.6  

Kabul Tarihi: 17.06.2015 



Atalayın ve Ark. 2016 

48 

 

 

 
Doğru bir risk değerlendirmesi için klinik koşulları 
yansıtan in vitro test modelinin/modellerinin seçimi 
gereklidir.9 Bu açıdan in vivo koşulları taklit eden dentin 
bariyer testinin iyi bir seçenek olduğu bildirilmiştir.9,10 
Materyallerin in vitro koşullarda biyouyumluluk 
açısından tehlikeli ve/veya riskli sonuçlar sergilemesi in 
vivo koşullarda da daima toksik etki göstereceklerinin 
göstergesi değildir. Hücre kültürü verileri bir materyalden 
uygun olmayan komponentlerin salımı ve olası 
reaksiyonlar hakkında fikir sağlamakla birlikte, bu veriler 
doğrudan klinik koşullar ve hasta ile 
ilişkilendirilmemelidir. İn vivo koşullarda çeşitli biyolojik 
ve immünolojik reaksiyonlar söz konusudur. Materyal, 
hücre kültüründe doğrudan toksik etki gösterirken, bu 
etkinin canlı dokuda (örneğin pulpa dokusunda) mevcut 
rejeneratif kapasite ile tolere edilmesi ve/veya zamanla 
ortadan kalkması mümkün olabilir.6  
Dolayısıyla materyalin biyouyumluğunun değerlendiril-
mesinde hücre kültürü testlerinden sonraki aşamada; 
öncelikle klinik koşulları taklit eden diğer in vitro test 
yöntemleri, daha sonra göreceli olarak daha pahalı, zaman 
alıcı ve etik açıdan sorgulanması gereken hayvan testleri 
ve son aşamada da kullanım için in vivo değerlendirme 
testleri gereklidir. 6 

Rezin Esaslı Dental Materyallerin Sitotoksisitesi 
Restoratif diş tedavisi alanında pek çok rezin esaslı 
materyal kullanılmaktadır. Bunlar arasında en geniş 
kullanım alanı adeziv sistemler, kompozit rezinler ve 
rezin simanlara aittir.11,12 Rezin esaslı materyaller 
özelliklerine göre farklı konsantrasyonlarda çeşitli 
monomerler içermektedir.  Bu ürünler genellikle 2,2-bis 
[4-(2-hidroksi-3-metakriloksi-propoksi) fenil] propan 
(Bis-GMA) ve ürethan dimetakrilat (UDMA) gibi visköz 
ve/veya 2-hidroksietilmetakrilat (HEMA) ve trietilen 
glikol dimetakrilat (TEGDMA) gibi visköz olmayan 
monomerler içermektedir.11,13,14  
Monomerlerin yapısı ve özellikleri, sitotoksik etkileri 
üzerinde etkilidir. Örneğin iki metakrilat grubu içeren 
bifonksiyonel monomerlerin monofonksiyonel 
monomerlere oranla daha fazla sitotoksik etki gösterdiği 
bildirilmiştir.15 Yapısal olarak HEMA ve TEGDMA 
hidrofilik, Bis-GMA ve UDMA ise hidrofobik 
monomerler olarak tanımlanmaktadır.15 HEMA ve 
TEGDMA’nın Bis-GMA ve UDMA gibi daha hidrofobik 
monomerlere kıyasla daha düşük sitotoksisite potansiyeli 
taşıdığı bildirilmiştir.16-18 Rezin monomerlerde genel 
olarak sitotoksisite sıralaması Bis-
GMA>UDMA>TEGDMA>HEMA şeklindedir.16,19 Öte 
yandan moleküler ağırlık da difüzyon oranı nedeniyle 
monomerin sitotoksisitesinde etkili bir faktördür. HEMA, 

TEGDMA ve 4-metakroksiletil trimellitat anhidrit (4-
META) gibi düşük molekül ağırlığına sahip 
monomerler Bis-GMA ve UDMA gibi daha visköz 
rezinler için solvent işlevi görmekte ve bunların hücre 
ve dokulara daha çok difüze olmasına neden 
olmaktadır.20 HEMA’nın düşük viskozite göstermesi 
nedeniyle, yüksek difüzyon oranına rağmen düşük 
sitotoksisiteye sahip olduğu bildirilmiştir.21  
Klinik ihtiyaçlar doğrultusunda rezin esaslı 
materyallerin içeriği bazı komponentlerin ilavesi ile 
modifiye edilebilir. Örneğin adeziv sistemlere 
antibakteriyel özellik kazandırmak üzere 12-
metakriloiloksidodesil piridinyum bromür (MDPB) 
ilave edilmiştir. MDPB’nin sitotoksisitesinin 
TEGDMA’ya benzer olduğu bilinmektedir.22 HEMA ve 
TEGDMA içerikli adeziv sisteme MDPB ilavesinin ise 
sitotoksik etki açısından fark ve olumsuz etki 
oluşturmadığı belirtilmiştir.20,21 Antibakteriyel ve 
hassasiyet giderici özelliği nedeni ile adeziv sistemlere 
dahil edilen gluteraldehitin ise HEMA’ya oranla daha 
fazla sitotoksik etki gösterdiği bilinmektedir.23 
Çalışmalarda gluteraldehit içerikli adeziv sistemlerin 
hücrede daha çok reaksiyona neden olduğu ve hücre 
canlılığı yönünden olumsuz etki gösterdiği 
saptanmıştır.24,25  
Rezin esaslı materyallerin polimerizasyonu tungsten 
halojen ve LED gibi çeşitli ışık kaynakları ile aktive 
edilmektedir. Teorik olarak, polimerizasyon süreci 
sonunda monomerlerin tamamının polimere dönüşmüş 
olması (konversiyonu) beklenmektedir. Ancak 
polimerizasyon sırasında metilmetakrilat monomerleri 
% 15 ile % 50 arası değişen oranlarda tepkimeye 
girmemekte ve buna bağlı olarak polimerize olmamış 
artık monomerleri oluşturmaktadır.26,27 Materyalin 
sitotoksik etkisinin polimerizasyon düzeyi, salınan 
komponentlerin türü ve konsantrasyonuna bağlı olduğu 
bilinmektedir.2,16,28,29 Kullanılan ışık kaynağının ise 
polimerizasyon derinliği, konversiyon derecesi ve 
salınan rezidüel monomer miktarını etkilediği 
bildirilmiştir.30-32 Örneğin biyolojik özellikler ve 
sitotoksisite göz önünde bulundurulduğunda halojen ışık 
kaynaklarının LED ışık kaynaklarına göre avantaj 
sağladığı bildirilmiştir.8 Rezin esaslı materyallerin kısa 
süreli polimerizasyon sonrasında daha çok toksik etki 
gösterdiği bilinmektedir.33 Yetersiz polimerizasyon, ağız 
ortamına rezidüel monomer salımı ile sonuçlanmakta ve 
rezidüel monomerler dokuda direkt biyolojik reaksiyon 
oluşturabilmektedir. Ayrıca rezin monomerlerin yetersiz 
polimerizasyonu ve monomer salımı sonucu oluşan 
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degradasyon (bozunma), materyalin klinik performansını 
da olumsuz etkilemektedir.26,34-37   
Polimerizasyon büzülmesi, materyalin doku 
uyumluluğunu indirekt olarak etkilemektedir.15 

Polimerizasyon büzülmesi ve bu nedenle oluşan stresi 
azaltmak üzere; oksiran, siloksan ilavesi ve açık-halka 
polimerizasyon sistemi ile geliştirilen siloranın 
metakrilat-bazlı materyallere göre daha az sitotoksisite 
sergilediği bildirilmiştir.38,39 Sitotoksisite ve 
biyouyumluluğu etkileyen bir diğer faktör ise rezin 
matrisin temel kimyasal yapısı ve doldurucu içeriğidir. 
Örneğin akışkan rezin kompozitlerin, doldurucu içeriği 
yüksek materyallere göre daha fazla sitotoksik etki 
gösterdiği saptanmıştır.40 
Rezin kompozitlerden salınan monomerlerin sistemik yan 
etki oluşturacak düzeyde olmadığı bilinmektedir.41 Ancak 
bu monomerler non-letal konsantrasyonlarda hücre 
metabolizmasını bozmakta ve sitotoksik etki, alerjik 
reaksiyon ve mutajenite oluşturabilmektedir.15 Rezin 
esaslı materyallerin pulpa dokusu ile direkt temas edecek 
şekilde uygulandığında dokuda enflamasyona ve dentin 
mineralizasyonunda inhibisyona neden oldukları 
bildirilmiştir.42-44 Üretici firma önerilerinin aksine, adeziv 
sistemlerin direkt pulpa kuafaj materyali olarak denendiği 
çalışmalar mevcuttur. Ancak hayvan ve insan dişlerindeki 
uygulamalar farklı sonuçlar sergilemiştir.45-48 Ekspoze 
insan pulpasında kuafaj materyali olarak dentin bağlayıcı 
ajan kullanımı sonucunda pulpal iyileşmede gecikme, 
kalıcı enflamatuar reaksiyon ve dentin köprüsü 
oluşturmada yetersizlik gözlenmiş,47,48 ayrıca pulpa 
arayüzünde adeziv başarısızlık meydana geldiği 
saptanmıştır.46 Örneğin dentin bağlayıcı ajan 
uygulamasında monomer, asit veya solventlerin dentin 
tübüllerinden geçmesi ve özellikle dentin geçirgenliği 
yüksek olduğunda sitotoksik etki göstermesi 
mümkündür.49,50 Sitoplazmik uzantıları dentin kanallarına 
ulaşan odontoblast hücreleri rezidüel komponentlerden ilk 
etkilenen hücre grubudur.51 Rezin monomerlerin; 
odontoblastların alkalen fosfataz aktivitesi, matris 
mineralizasyon kapasitesi, kalsiyum depozisyonu ve 
dentin proteinleri için gen ekspresyonu gibi spesifik 
fonksiyonlarını inhibe etmesi mümkündür.52,53 Bunun 
yanı sıra fibroblastların hücresel fonksiyonlarını da 
olumsuz etkilediği bilinmektedir.54 Ayrıca rezin 
monomerlerin kök hücrelerin de dahil olduğu pulpa 
kaynaklı hücrelerin odontojenik farklılaşma ve 
mineralizasyon süreçlerinde gecikmeye neden olduğu 
bildirilmiştir.55-58  
Rezin monomerler çevresel stres kaynağı oluşturarak 
kompleks hücresel iletişimi ve sinyal iletim yolağını 

bozmaktadır.59 Normal koşullarda hücrede oksidatif 
stres oluşturan, hidrojen peroksit, süperoksit anyonları 
ve hidroksil radikalleri içeren reaktif oksijen türleri 
(ROS) ile bunların salım ve kontrolünü sağlayan 
antioksidan sistemleri arası denge mevcuttur. Ancak 
rezin monomerlerin indüklediği oksidatif stres hücre içi 
enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidanların 
kapasitesini aşan ROS üretimine neden olmaktadır.60 
Dolayısıyla ROS üretimi rezin monomer 
sitotoksisitesinde hücresel stresin erken belirteçlerinden 
biri olarak tanımlanmaktadır.61-63 ROS artışının hücrenin 
lipit, protein ve karbonhidrat gibi yapısal bileşenlerini 
ve DNA’yı oksidatif hasara uğratması ve apoptozise 
neden olması mümkündür.8,19,64 Oksidatif stres her 
zaman mutajenik koşullar oluşturmayabilir, ancak hücre 
içi oksidatif stres ve ROS üretimine neden olan 
kimyasallar mutajenite için de potansiyel 
oluşturmaktadır.65 
Materyalin pulpa dokusu ve hücrelerinde oluşturacağı 
biyolojik etkide, serbest monomerleri absorbe ederek bir 
tür bariyer görevi yapan dentin dokusu önemli bir 
faktördür.66-68 Test materyali ile hedef hücre arasına 
dentin yerleştirildiğinde adeziv materyalden salınıp 
hücreye ulaşan toksik bileşenlerin azaldığı 
belirlenmiştir.23 Materyal ve hücreler arasında dentin 
bariyeri bulunmasına rağmen monomerler dentin 
tübüllerinden geçerek hücreleri etkilemektedir, ancak 
dentin kalınlığı arttıkça sitotoksisitenin azaldığı 
belirlenmiştir.9 Dentin kalınlığı azaldıkça rezin 
monomerlerin difüzyon oranının arttığı ve. 0,5 mm 
kalınlığındaki dentinin bariyer etkisinin 1 mm ve 1,5 
mm kalınlığındaki dentine oranla daha az olduğu 
bildirilmiştir.69,70 Ayrıca dentin tübüllerinin çapının ve 
sayısının mine-dentin sınırından pulpaya doğru 
gidildikçe arttığı bilinmektedir,71 dolayısıyla 
ultrastrüktürel olarak koronalden pulpaya doğru tübül 
sayısı ve çapındaki artış, pulpaya yaklaştıkça dentin 
dokusunun geçirgenliğinde de artış ile sonuçlanacaktır. 
Ayrıca, kavite preparasyonu sırasında oluşturulan smear 
tabakasına bağlı olarak dentin dokusunun difüzyon veya 
absorbsiyon bariyeri görevinde olması da mümkündür.72  
Klinik Uygulamaya İlişkin Öneriler 
Rezin esaslı dental materyallerin kullanımında 
biyouyumluluk göz önünde bulundurulurak bir takım 
hususlara dikkat edilmesi klinik başarı açısından faydalı 
olacaktır.  
• Literatürde aksini iddia eden veriler bulunmasına 

karşın hali hazırda etkin alternatif materyaller 
(örneğin kalsiyum hidroksit içerikli ürünler) mevcut 
iken kompozit rezinler ve adezivler direkt pulpa 
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kuafaj materyali olarak kullanılmamalıdır. Kalsiyum 
hidroksit süspansiyonu kullanıldığında, yüzeyi uygun 
bir cam iyonomer siman ile stabilize 
edilmeli/örtülenmeli, kompozit restorasyon bunu 
takiben uygulanmalıdır.15  

• Derin ve dentin geçirgenliği artmış olan kavitelerde 
kendinden-asitli adeziv sistemlerin kullanılması ve 
kavite tabanında pulpa koruyucu bir materyal ile 
örtüleme yapılması, asitle-yıka adeziv sistemlerin ise 
daha yüzeyel kavitelerde uygulanması tavsiye 
edilmektedir.73 

• Yüzeysel oksijen inhibisyon tabakası ve polimerize 
olmamış monomerik yüzey tabakası mekanik olarak 
uzaklaştırılmadığında rezin materyaller daha fazla 
toksik etki göstermektedir.74 Bu nedenle kompozit 
uygulaması sonrası bitirme ve polisaj işlemleri 
prosedüre uygun şekilde gerçekleştirilmelidir.  

• Yeni yapılmış rezin restorasyonların şekillendirilmesi 
ve polisajı sırasında kompozit rezin partiküllerinin 
inhalasyonunu engellemek üzere lastik örtü kullanımı, 
su soğutması ve sakşın kullanımı gibi koruyucu 
önlemler alınmalıdır. Dişhekimi ve personelin rezin 
esaslı materyallerle deri teması engellenmelidir. Söz 
konusu materyaller likenoid reaksiyon veya alerji 
durumlarında kullanılmamalıdır.15  

• Işık kaynaklarının çeşidine ve süresine göre 
polimerizasyon derinliği, konversiyon derecesi, 
rezidüel monomer miktarı ve ROS üretimi 
değişmektedir.8,30-32 Bu durum dikkate alınarak, 
materyalin özelliğine uygun ışık kaynağının önerilen 
şekilde ve sürede kullanımı fayda sağlayacaktır.  

 
SONUÇ 
Dişhekimliği pratiğinde yaygın ve etkin kullanım alanı 
kazanmış olan rezin esaslı dental materyallerin 
biyouyumluluklarına ilişkin sorgulama halen devam 
etmektedir.  Söz konusu materyallerin 
biyouyumluluklarına ilişkin çalışmalar, sitotoksisiteyi 
azaltmaya yönelik yenilikçi yaklaşımları da beraberinde 
getirmiştir. Dişhekimliği pratiğinde mekanik ve estetik 
özellikleri yanında biyouyumlulukları da geliştirilmiş olan 
biyomateryallere ihtiyaç vardır; çünkü materyalin klinik 
başarısında canlı dokularla olan uyumu belirleyici bir 
faktördür. Bu ihtiyaç doğrultusunda mevcut materyallerde 
söz konusu özellikleri geliştirme açısından çeşitli 
modifikasyonların yapılması veya yeni komponentlerin 
eklenmesi gibi alternatif yöntemlerle araştırmalar devam 
etmektedir. Son yıllarda popülerlik kazanan cam 
iyonomer esaslı materyallerin, rezin esaslı materyallere 

göre daha biyouyumlu olduğu ifade edilmektedir.75 
Materyal bilimindeki gelişmelerin hızı dikkate 
alındığında, bu materyallerin biyolojik 
değerlendirmelerinin doğru ve etkili olarak yapılmasının 
da büyük önem taşıdığı gözden kaçırılmamalıdır. 
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