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ÖZET 

 

Deneysel Olarak Geliştirilmiş Güncel Diş Pulpası Kuafaj Materyallerinin Fiziksel, 

Biyolojik ve Mekaniksel Özelliklerinin İn Vitro Şartlarda Değerlendirilmesi 

Amaç: Pulpanın açığa çıktığı durumlarda pulpa yüzeyinin biyouyumlu, fiziksel ve 

mekaniksel olarak yeterli özelliklere sahip bir materyalle örtülmesi önemlidir. Bu 

çalışmada günümüzde sıklıkla kullanılan ve  deneysel olarak geliştirilmiş kuafaj 

materyallerinin biyolojik, fiziksel ve mekaniksel özelliklerinin in vitro şartlarda 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Materyal ve Metot: Angelus MTA’ya + %0.1 GNP (grafen nanoplatelet) ve + %0.3 

GNP (grafen nanoplatelet) katılarak homojen karışım elde edilmiş ve bu gruplar 

çalışmanın  deney grubunu oluşturmuştur. Angelus MTA ve Dycal kontrol grubu olarak 

kullanılmıştır. Materyaller üretici firma talimatları doğrultusunda karıştırılmış ve teflon 

kalıplarda disk şeklinde örnekler oluşturulmuştur. Materyallerin mikrosertlik, SEM-

EDX, XRD ve FTIR analizleri ve gingival fibroblast hücreleri üzerindeki 24 ve 72 

saatlik MTT, TAS ve TOS testleri in vitro olarak yapılmıştır. Bulgular SPSS programı 

kullanılarak istatistiksel açıdan değerlendirilmiştir. 

Bulgular: Angelus MTA+ %0.3 GNP’nin  24 ve 72 saatlik MTT analizinde (p<0.05) ve 

Dycal’ın  24 saatlik (p=0.001) ve 72 saatlik (p=0.002) MTT analizinde kontrol grubuyla 

arasında anlamlı farklılık bulunmuştur. TOS 72., TAS 24. ve 72. saatlerde  Dycal ve 

Angelus MTA+ %0.3 GNP gruplarıyla ve TOS 24. saatte Dycal ve  kontrol grubu 

arasında anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0.05). GNP ilavesi  FTIR analizinde belirgin 

fark yaratmamıştır.  XRD analizinde GNP pik vermemiştir. GNP katkılama miktarı 

arttıkça mikrosertlik artmış ve tanecik boyutu küçülmüştür. Tanecik boyutunun 

küçüldüğü ve boşluklu yapının azaldığı SEM görüntüsünde de tespit edilmiştir. EDX 

analizinde GNP etkisi karbon miktarındaki artışla gözlemlenmiştir. 

Sonuç: MTA’ya GNP ilavesi miktar artışına bağlı olarak fiziksel ve mekaniksel 

özelliklerine olumlu katkı sağlarken,  materyalin biyouyumluluğunu azaltmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Angelus MTA, Dycal, grafen nanoplatelet, pulpa kuafajı, 

sitotoksisite. 
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ABSTRACT 

 

Evaluation of Physical, Biological and Mechanical Properties of Experimentally 

Developed Contemporary Dental Pulp Capping Materials in In Vitro Conditions 

Aim: In cases where the pulp is exposed, it is important to cover the pulp surface with a 

biocompatible, physically and mechanically sufficient material. In this study, it is aimed 

to evaluate the biological, physical and mechanical properties of frequently used and 

experimentally developed pulp capping materials in vitro. 

Material and Method: A homogeneous mixture was obtained by adding + 0.1% GNP 

(graphene nanoplatelet) and + 0.3% GNP (graphene nanoplatelet) to Angelus MTA and 

these groups formed the experimental group of the study. Angelus MTA and Dycal 

were used as control groups. The materials were mixed according to the manufacturer's 

instructions and disc-shaped specimens were formed in teflon molds. The 

microhardness, SEM-EDX, XRD and FTIR analyzes of the materials and 24-hour and 

72-hour MTT, TAS and TOS tests on gingival fibroblast cells were performed in vitro. 

Results were evaluated statistically by using  SPSS software. 

Results: A significant difference was found between the control group and Angelus 

MTA + 0.3% GNP in 24 and 72 hours MTT analysis (p <0.05) and 24-hour Dycal (p = 

0.001) and 72-hour MTT analysis (p = 0.002). A significant difference was also found 

between Dycal and Angelus MTA + 0.3% GNP groups at TOS 72., TAS 24th and 72th 

hours and Dycal and control group at TOS 24 hours (p <0.05). The addition of GNP did 

not make a significant difference in FTIR analysis. GNP did not yield a peak in XRD 

analysis. As the amount of GNP doping increased, microhardness increased and particle 

size decreased. It is evidenced by a SEM image, where the particle size decreases and 

the hollow structure diminishes. In the EDX analysis, the effect of GNP was observed 

with an increase in carbon content. 

Conclusion: While the addition of GNP to MTA contributed positively to physical, 

mechanical properties due to increase in quantity, it reduced the biocompatibility of the 

material. 

Keywords: Angelus MTA, Dycal, graphene nanoplatelet, pulp capping, cytotoxicity.  
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

 

%  : Yüzde 

Δ  : Delta 

EDX  : Enerji Dağılımlı X-ışını Spektroskopisi 

Ca (OH)2  : Kalsiyum Hidroksit 

FTIR   : Fouirer Dönüşümü Kızılötesi Spektrofotometre 

GER  : Granüllü endoplazmik retikulum 

GNP   : Grafen Nanoplatelet 

GO  : Grafen Oksit 

Μm  : Mikrometre 

µg   : Mikrogram 

mg  : Miligram 

ml  : Mililitre 

MTT  : 3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium brom 

MTA  : Mineral Trioksit Aggregate 

nm  : Nanometre 

pH  : Ortamdaki hidrojen iyonlarının konsantrasyonu 

PC  : Portland çimentosu 

rGO  : İndirgenmiş Grafen Oksit 

ROS  : Reaktif Oksijen Türleri 

SEM  : Taramalı Elektron Mikroskobu 

TAS  : Total Antioksidan Kapasite 

TOS  : Total Oksidan Kapasite 

XRD  : X Işını Kırınım Yöntemi  
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1. GİRİŞ 

 

Vital pulpa tedavisi, direkt pulpa kuafajı, indirekt pulpa kuafajı ve kısmi veya 

tam pulpotomi gibi prosedürleri kapsar (1). Direkt pulpa kuafajı açığa çıkmış pulpanın 

koruyucu bir materyal ile örtülmesi ve sert doku tamirinin indüklenmesi için planlanan 

bir metottur. İndirekt pulpa kuafajı ise bir materyalin, vital pulpa ekspozunun meydana 

gelmediği ince bir dentin tabakası üzerine uygulanmasını ifade eder. Pulpotomi, 

uygulamasında da pulpanın bir kısmı çıkarılarak kalan kısmı bir kuafaj materyali ile 

örtülmektedir (2). 

Vital pulpa tedavisinin amacı; pulpayı irrite eden etmenlerin uzaklaştırılarak 

enfeksiyonun ilerlemesini engellemek, tersiyer dentin oluşumunun uyarılmasını ve 

böylece, dişin ağızda görevini sürdürecek şekilde aktif kalmasını sağlamaktır. Vital 

pulpa tedavisi; pulpası açık veya kapalı olan vital dişlerde, reversibl pulpa 

hastalıklarının tedavi edilmesine yönelik uygulamaları kapsar (3). Vital pulpa 

tedavisinin kök kanal tedavisine göre en önemli avantajı tamir ve savunma kapasitesi 

olan canlı pulpanın fonksiyonlarının devam etmesini sağlamasıdır.  Ayrıca işlem süresi, 

maliyet, minimal invaziv bir uygulama olma yönünden de avantajları vardır. Bir sonraki 

aşama olan kanal tedavisi ise işlem sırasında doğacak komplikasyon ve olumsuzlukların 

yanı sıra, invaziv bir tedavi olduğundan kalan diş dokusunu güçsüzleştirmektedir. Bu 

sebepler, günümüzde rejeneratif endodontinin doğmasına etken teşkil etmiştir (4). 

Dental pulpa; dış uyarıları algılamak için biyolojik sensörler olarak görev görür. 

Bu nedenle pulpanın canlı kalması büyük önem taşır. Dişin canlılığının korunması ve 

uyaranları izole etmek için kullanılan ve geçerli bir yöntem olan direkt pulpa kuafajı 

olağanüstü önem teşkil eder (5-9). İdeal bir pulpa kuafaj materyali, pulpanın 

enfeksiyona karşı izole edilmesi ve diş pulpa dokusunun tamiri için biyolojik bir ortam 

sağlamalıdır (10). 

Bahsi geçen ilk tedavi prosedürü, 1756’da Pfaff (11) tarafından gerçekleştirilen 

açık bir pulpa üzerinde bir kurşun folyonun tatbik edilmesidir. Yaklaşık 100 yıl sonra, 

ilk olarak Ca(OH)2 (kalsiyum hidroksit) içeren materyaller ekspoz pulpa tedavisi için 

kullanılmıştır. 1936'da, Ca(OH)2, Hermann'ın (12) vital pulpa üzerinde sekonder dentin 

oluşumunu sağlamada etkinliğini gösteren çığır açan çalışmasının ardından diş 

hekimliğinde yaygın olarak kabul görmüştür. O zamandan beri toz, macun ve çimento 
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biçimindeki Ca(OH)2, vital pulpanın muhafazası, mineralizasyonun indüklenmesi ve 

bakteriyel büyümenin inhibe edilmesi ile birlikte reperatif dentinin oluşumunu 

kolaylaştırmak için klinikte başarılı bir şekilde kullanılmıştır (13, 14). Ca(OH)2  bazlı 

materyal 1962'de (15) patent almış ve Dycal'ın ilk klinik çalışması 1963'te rapor 

edilmiştir (16). 

Direkt kuafaj uygulamalarında günümüzde en çok kullanılan materyal 

Ca(OH)2’tir (17). Ca(OH)2, pulpa kuafajı  için kullanılan materyaller içinde altın 

standart olarak kabul edilmiştir. Ca(OH)2’in etkisi, hidroksil iyonlarının neden olduğu 

kimyasal hasarın bir neticesi olarak kabul edilir. Perfore olan pulpaya uygulanan 

Ca(OH)2’in ilk etkisi, yüzeysel bir nekrozun gelişmesidir. Ca(OH)2’in neden olduğu 

nekroz hafif irritasyona neden olur ve hücrenin farklılaşması, hücre dışı matris 

sekresyonu ve takiben mineralizasyon yoluyla tersiyer dentin köprüsünü oluşturmak 

için pulpayı korur ve onarır (18). Dentin köprüsünün oluşması direkt pulpa kuafajının 

klinik başarısının anahtarıdır. Ancak maymunlarda Ca(OH)2  tarafından oluşturulan 

dentin köprülerinin % 89'unun tünel kusurları içerdiği bildirilmiştir (19). Ayrıca bu 

materyal, yüksek çözünürlük ve zaman içinde mikrosızıntı gösterme ve pulpa nekrozuna 

sebep olma gibi dezavantajlara sahiptir. Bu dezavantajlarından ötürü biyouyumluluğu 

yüksek bir materyal olan MTA (mineral trioksit agregat) pulpa kuafaj materyali olarak 

önerilmiştir. MTA, Ca(OH)2’e göre daha kalın dentin köprüleri oluşturur ve pulpa 

nekrozuna sebep olma oranları daha düşüktür. Ancak dişlerin rengini değiştirme 

potansiyeli, uzun süren sertleşme süresi ve kullanımının zor olması gibi dezavantajları 

bulunmaktadır (20, 21). 

Bir karbon atomu tabakası olan grafenin geçtiğimiz on yılda, biyomedikal 

uygulamaları büyük ilgi görmüştür. Grafenin antibakteriyel, antiplatelet ve antikanser 

aktiviteleri olduğu bildirilmiştir. Grafenin göze çarpan özellikleri, biyolojik ve 

biyomedikal uygulamalar için potansiyel bir aday olmasını sağlamaktadır. Grafenin 

sentezi, toksisitesi, biyouyumluluğu ve biyomedikal uygulamaları kapsamlı araştırma 

gerektiren temel konulardır (22). Doku mühendisliği alanında sınırlı sayıda çalışma 

yapılmış ve sert doku oluşturma potansiyeli olduğu ortaya çıkarılmış grafenin 

dişhekimliğinde de araştırmaya açık bir materyal olduğu görülmüştür.  

Günümüzde kullanılmakta olan kuafaj materyallerinin göstermiş olduğu  bazı 

dezavantajlarından dolayı kuafaj tedavilerinin başarılı olamadığı durumlar meydana 

gelebilmektedir. Bu nedenle de ideal kuafaj materyalleri arayışı sürmektedir. Yapılan bu 
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çalışmada; günümüzde kuafaj materyali olarak sıklıkla kullanılan Ca(OH)2  (Dycal) ve 

Angelus MTA kontrol grubu olarak kullanılmıştır. Angelus MTA’ya %0.1 ve %0.3 

oranlarında grafenin bir türevi olan grafen nanoplatelet (GNP) katılarak deneysel kuafaj 

materyalleri oluşturulmuştur. Elde edilen materyallerin mekanik, fiziksel ve biyolojik 

etkileri in vitro olarak incelenmiştir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

Birçok perspektiften bakıldığında, pulpa eşsiz bir dokudur. Dentin matrisi, 

odontoblastlar ile doğrudan temas halinde olan ve periferik olarak düzenlenmiş  

özelleşmiş hücrelerle birlikte mezenkimal orijinli yumuşak bir dokudur. Pulpa-dentin 

kompleksi olarak da adlandırılan, dentin ve pulpa arasındaki yakın ilişki histolojik 

olarak farklı elementlerden oluşan fonksiyonel bir varlık olarak düşünülmelidir (23-25). 

Pulpa vazodilatasyon atakları ve artan filtrasyon sırasında genişleme kabiliyetini 

sınırlayan düşük uyumlu bir ortamda yer almaktadır. Arteriyoller, venüller, lenfatikler 

ve ekstravasküler doku arasında karşılıklı hacim değişiklikleri meydana gelebilirken 

pulpa haznesindeki toplam hacim büyük ölçüde arttırılamaz. Sonuç olarak, inflamatuar 

reaksiyonlar sıvı hacminde sınırlı bir artışa bağlı olarak doku basıncında artışa neden 

olur (26, 27). Bu yükselmeden sonra pulpal patalojiler meydana gelebilmektedir. Bunlar 

reversibl ve irreversbl pulpitis, ülseraftif ve hiperplastik pulpitis olarak 

adlandırılmaktadır (28).  

Olgun pulpa embriyonik bağ dokusuna benzerlik gösterir ve bu nedenle nispeten 

zengin bir kök hücre kaynağıdır. Pulpa, aksonlar, vasküler doku, bağ doku lifleri, esas 

madde, interstisyel sıvı, odontoblastlar, fibroblastlar ve diğer hücresel bileşenleri içeren 

bir dizi doku elementini barındırır. Bu bileşenler dinamik olarak gelişimsel, fizyolojik 

(örneğin ortodontik veya çiğneme kuvvetleri) veya patolojik uyaranlara tepki verir. 

Genel dinamik yanıt paterni, pulpa dokusunun bu uyaranlara karşı doku nekrozunun 

gerçekleşip gerçekleşmemesi konusunda önemli bir rol oynar (29). 

Pulpa mikrodolaşım sistemi ile desteklenir ve pulpanın en büyük vasküler 

bileşeni arteriol ve venüllerdir. Çoğu dokudan farklı olarak, pulpa gerçek bir kolleteral 

sistem içermez ve apikal foraminaya giren nispeten az sayıda arteriyole bağlıdır. 

Pulpanın vasküler sistemi yaşla birlikte giderek azalır (30). 

Diş pulpası eşsiz bir duyusal organdır. Dentin koruyucu tabakası ve en dışta da  

mine ile kaplı olup uyarılmaya oldukça yanıtsız olması beklenebilir.  

Bununla birlikte, dentinin düşük ısı iletkenliğine rağmen, pulpa, soğuk ve sıcak 

içecekler gibi termal uyaranlara karşı duyarlıdır. Dişin gelişiminden sonra, pulpa ömrü 

boyunca dentin oluşturma yeteneğini korur. Vital pulpa, mekanik travma veya 

hastalığın neden olduğu mine veya dentin kaybının kısmen telafi edilmesini sağlar (29). 
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2.1. Pulpa-Dentin Kompleksi 

Dentin ve pulpa histolojik olarak farklıdır; ancak çoğu zaman benzer 

embriyolojik kökenleri ve bütünleşmiş fonksiyonları nedeniyle pulpa-dentin kompleksi 

olarak adlandırılan tek bir işlevsel varlık olarak kabul edilir. Pulpa, dentin üretimi ve 

dentin için besin temin ederek dentinin innervasyonunu sağlarken, dentin de pulpanın 

korunması görevini üstlenir (31). 

2.2. Pulpanın Tabakaları 

Genel olarak pulpa, dört farklı tabakadan oluşmaktadır (32). 

2.2.1. Odontoblast  Tabakası: 

Sağlıklı pulpa hücrelerinin en dış tabakası odontoblast tabakasıdır (Şekil 2-1). Bu 

tabaka hemen predentinin bitişiğinde bulunur. Bununla birlikte, odontoblast  uzantıları, 

predentin içinden dentin iç kısmına geçer. Sonuç olarak, odontoblast tabakası aslında 

odontoblastların hücre gövdelerinden oluşur. Ayrıca, odontoblastlar arasında kılcal 

damarlar, sinir lifleri ve dendritik hücreler de bulunabilir (29). Aktif olarak kolajen 

salgılayan genç bir pulpanın koronal kısmında, odontoblastlar uzun bir sütun şeklini 

alırlar (33). Odontoblast çeşitliliği odontoblastların uzunluklarına göre değişir. 

Çekirdeklerinin hepsi aynı seviyede değildir ve sıklıkla bir palisade görüntüsü vererek 

kademeli olarak dizilir. Bitişik odontoblastlar arasında yaklaşık 30 ile 40 nm arasındaki 

bir genişlikte küçük gap juncitonlar bulunur. Odontoblast hücre gövdeleri sıkı ve 

aralıklı birleşim kompleksleri ile bağlanır (33-35). Gap junctionlar, sinyal 

moleküllerinin hücre-hücre geçişine izin veren connexin proteinleri tarafından 

oluşturulur (36). Koronal pulpa içindeki odontoblast tabakası, birim alan başına 

radiküler pulpadakinden daha fazla hücre içerir (37). Olgun koronal pulpanın 

odontoblastları genellikle sütunludur, radiküler pulpanın ortasındakiler ise daha kübiktir 

(Şekil 2.3) (29). 

Dişin kuronuna göre kökte birim başına daha az dentin tübülü düşer, odontoblast 

hücre gövdeleri  daha az ve yanlamasına yayılan şekildedir (37). Desmosomlar (zonula 

adherens), gap junctionlar (neksuslar) ve bitişik odontoblastları bağlayan tight 

junctionlar (zonula okludens) dahil olmak üzere bir dizi özel hücre-hücre birleşimleri 

(junctional kompleksleri) vardır. Birçok sayıda gap junction, sinyal moleküllerinin 

hücreler arasında geçebildiği geçirgen yolaklar sağlar (Şekil 2.5) ve nispeten tekdüze 
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predentin  tabakaları üreten salgı aktivitesini senkronize ederler (Şekil 2.2). Bu 

junctionlar primer dentin oluşumu sırasında çok sayıda bulunur (29). 

Gap junctionlar  ve  desmozomlar da odontoblastların subodontoblastik alandaki 

fibroblast üretimine katılmayı sürdürmüştür. Gap junctionlar genç dişlerde 

odontoblastların apikal kısmında bulunur. Bu yapılar, hücre içi boşluğu kapatan 

doğrusal sırtlar ve oluklardan oluşur (38). Tight juctionlar odontoblast tabakasının 

geçirgenliğini belirlerken;  moleküllerin,  iyonların ve sıvının pulpa ve predentinin 

hücre dışı bölümleri arasında geçişini kısıtlayarak; dentin, mine  veya sement ile 

kaplanır (34). Kavite hazırlığı sırasında, bu bağlantılar bozulur ve böylece dentin 

geçirgenliği artar (39, 40). 

 

 

Şekil 2.1. Olgun pulpanın morfolojik bölgesi  

 

Şekil 2.2. Pulpanın tabakaları  
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Şekil 2.3. Hücreden zengin tabakanın görülmediği radiküler pulpadaki düşük sütunsal 

odontoblastlar 

2.2.2. Hücreden Fakir Tabaka 

Koronal pulpadaki odontoblast tabakasına hemen bitişik olarak, genellikle 

hücreler yönüden nispeten fakir olan yaklaşık 40 mikrometre genişliğinde dar bir bölge 

vardır ve Weil'in hücresiz tabakası olarak adlandırılır (Şekil 2.1). Kan kapillerleri, 

miyelinsiz sinir lifleri ve fibroblastların ince sitoplazmik uzantıları ile çaprazlanır   

(Şekil 2.2). Hücreden  fakir bölgenin varlığı veya yokluğu reperatif dentinin üretildiği  

yaşlı pulpalarda belirgin olmayabilir (29). 

2.2.3. Hücreden Zengin Tabaka 

Subodontoblastik alanda, pulpanın daha merkezi bölgesine kıyasla nispeten 

yüksek oranda fibroblast içeren bir tabaka vardır (Şekil 2.1). Bu tabaka koronal pulpada 

radiküler pulpadan çok daha belirgindir. Fibroblastların yanı sıra, hücreden zengin 

bölge makrofajlar ve dendritik hücreler gibi farklı sayıda immün hücre içerebildiği gibi 

farklılaşmamış mezenkimal kök hücreleri de bulundurabilir (29). Rat molar dişlerinden 

elde edilen verilere dayanarak; hücreden zengin tabakanın, diş erüpsüyonun 

başlangıcından itibaren, pulpanın merkez bölgelerini dolduran hücrelerin periferal 

göçünün bir sonucu olarak oluştuğu ileri sürülmüştür (41). İmmüno-kompetan 

hücrelerin hücre dışı bölgeye göç etmeleri antijenik zorluğun bir sonucu olarak ortaya 

çıkmıştır (42). Hücreden zengin bölgedeki hücre bölünmesi normal pulpalarda nadir 

olmakla birlikte, odontoblastların ölümü mitoz oranında büyük bir artışı tetikler.  

Odontoblastlar post-mitotik hücreler olduğundan, geri dönüşümsüz olarak 

yaralanan odontoblastlar, hücreden zengin bölgeden dentin iç yüzeyine göç eden 

hücreler ile  yer değiştirirler (43). Bu mitotik aktivite muhtemelen yeni bir odontoblast 
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tabakasının oluşumunda ilk adımdır (44-48). Çalışmalar, kök hücrelerin bu yedek 

odontoblastlar için bir kaynak olduğunu göstermektedir (49). 

2.2.4. Santral Pulpa 

Santral pulpa, pulpanın merkez kütlesidir (Şekil 2.1). Gevşek bağ dokusundan 

oluşur ve daha büyük kan damarları ve sinirleri içerir. Bu bölgedeki en göze çarpan 

hücre fibroblasttır (29). 

2.3. Pulpanın Hücreleri 

2.3.1. Odontoblastlar 

Odontoblastlar pulpanın  karakteristik hücreleridir. Çevresinde tek bir katman 

oluştururlar, matrisi sentezler ve dentin mineralizasyonunu kontrol ederler (50). 

Kollajen liflerinin gömülü olduğu lifli ve nonkollajenaz üç protein halinde kollajen 

üretirler. Pulpanın koronal kısmında, odontoblastlar çok sayıda (45.000 ile 65.000 mm2 

arasında) bulunur ve nispeten büyük ve sütun şeklindedir. Kökün servikal ve orta 

kısmında, sayıları daha düşüktür ve düzleşmiş görünürler (33). 

Odontoblastların, osteoblastların ve sementoblastların ultrastrüktürel özellikleri 

birbirine yakındır. Her biri oldukça yüksek bir GER (granüllü endoplazmik retikulm), 

belirgin bir golgi kompleksi, salgı granülleri ve çok sayıda mitokondri sergilemesi 

bakımından benzerdir. Ek olarak, bu hücreler RNA bakımından zengindir ve 

çekirdekleri bir veya daha fazla belirgin nükleol içerir. Aktif dentinogenez sırasında, 

endoplazmik retikulum ve golgi aygıtı belirgindir ve sayısız mitokondri ve vezikül 

vardır (29, 51). 

Odontoblastlar, dentin tübülünü oluşturmak için hücresel bir  uzantıyı arkasında 

bırakır ve hücre gövdesi, mineralize dokunun dışında bulunur. Majör odontoblast 

uzantıları (52, 53) arasındaki yanal dallar, kemik ve sementumdaki kanaliküller 

boyunca birbirine bağlı osteositler ve sementositler gibi kanalların içinden geçerler. Bu, 

hücre içi iletişim için bir yol olmuştur. Aktif odontoblastın hücre gövdesi, dört 

nükleotid içerebilen geniş bir çekirdeğe sahiptir (Şekil 2.4). Çekirdek, hücrenin 

bazalinde bulunur ve bir nükleer zarf içerisindedir. Supranükleer sitoplazmada merkezi 

olarak bulunan iyi gelişmiş bir golgi kompleksinde, düzgün duvarlı kesecikler ve 

sisternalar vardır. Sisterna membranları ile yakından ilişkili çok sayıda ribozom, protein 



9 
 

sentezi bölgelerini işaretlemektedir. Sisterna  lümeninde lifli materyal (muhtemelen 

yeni sentezlenmiş proteini temsil eder) gözlemlenebilir (Şekil 2.5) (29). 

Ekstrasellüler matrikste küçük miktarlarda tip V kollajen bulunmasına rağmen, 

odontoblastın esas olarak tip I kollajen sentezlediği görülmektedir (54, 55). 

Proteoglikanlara (56-58) ve kolajene (54, 59) ek olarak odontoblastlar; dentin 

sialoproteini (60), fosforin (60, 61) ve hücre dışı  mineralizasyonda yer alan yüksek 

oranda fosforile fosfoprotein salgılar (60, 62). Fosforin dentine özgüdür ve diğer 

mezenkimal hücre tiplerinde bulunmaz (62). Odontoblast ayrıca hem asit fosfataz hem 

de alkalin fosfataz salgılar. Alkalin fosfataz enzimi mineralizasyon ile yakından 

ilişkilidir; ancak dentinogenezde alkalin fosfatazın kesin rolü tam olarak 

anlaşılamamıştır. Bir lizozomal enzim olan asit fosfataz, predentin matriksinden emilen 

sindirim materyalinde yer alabilir (63). Aktif odontoblastın aksine, istirahat halindeki  

veya inaktif odontoblastın organel sayısı azalmıştır (33, 37). Bu değişiklikler, dentin 

üretimi primerden sekonder dentine kaydığında kök gelişimi ve erüpsiyonunun 

tamamlanması ile başlayabilir (29). 

 

Şekil 2.4. Tamamen değişmiş bir odontoblast ve granüllü endoplazmik retikulum 

(GER)   
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Şekil 2.5. A: Fare odonblast hücrelerinin elektron mikroskobu ile görüntülenmesi; gap 

jınctionlar (oklar), çekirdek (N), mitokondri(M), golgi kompleksi (G) ve granüllü 

endoplazmik retikulm (GER) B: Gap junction  

2.3.2. Fibroblastlar 

Fibroblastlar pulpada en çok bulunan hücrelerdir. Bu hücreler fonksiyonel 

durumları ile karakterize edilir. Genç pulpalarda fibroblastlar; kollajen lifler ve esas 

madde üretir. Genç pulpalarda, merkezi bir konumda bulunan ve birden çok uzantıya 

sahip olan  büyük bir oval çekirdeğe sahiplerdir (şekil 2.6) (64). Bu hücreler, tip I ve III 

kolajenin yanı sıra proteoglikanlar ve GAG'ları sentezler. Böylece ECM'nin (ekstra 

sellüler matriks) matriks proteinlerini üretir ve sürdürürler. Pulpa boyunca dağılmış 

olmasına rağmen, fibroblastlar hücreden zengin bölgede özellikle bol miktarda bulunur. 

Olgunlaştıkça  hücreler yıldız formuna gelir ve golgi kompleksi büyür, GER çoğalır, 

salgı kesecikleri görünür ve fibroblastlar protein salgılayan hücrelerin karakteristik 

görünümünü alır. Ek olarak, kollajen fibrilleri hücre gövdesinin dış yüzeyi boyunca 

birikir (64) . 

Kan damarlarının, sinirlerin ve kollajen liflerinin sayısındaki artışla, pulpadaki 

fibroblast sayısında nispi bir azalma olur (29). Pulpanın birçok fibroblastı, nispeten 

farklılaşmamış olarak karakterize edilir. Farklılaşmamış hücreler için daha modern bir 

terim kök hücre terimidir. Birçok pulpal hücre nispeten farklılaşmamış bir modalitede 

kalmaktadır (diğer birçok bağ dokusunun fibroblastlarına kıyasla) (65). Pulpada çok 

sayıda retikülin benzeri lif de gözlemlenir. Retikülin lifler, gümüş boyaları  için bir 

afiniteye sahiptir ve pulpanın arjirofilik liflerine benzerdir. Bununla birlikte dikkatli bir 

incelemede, gerçek retikülin liflerinin pulpada bulunmayabileceği anlaşılmaktadır. 

Bunun yerine daha önce tarif edilen lifler aslında arjirofilik kollajen lifleridir (66). Lifler 
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görünüşe göre bir GAG kılıfı kazanırlar ve gümüş boyalarla  boyanan bu kılıftır. Genç  

pulpada, nonarjirofilik kolajen lifleri seyrek olmakla birlikte, pulpa yaşı arttıkça  

giderek artmaktadır (29). 

 

Şekil 2.6. Genç pulpada fibroblastlar, kollajen lifler ve kan hücreleri  

Pulpada yara iyileşmesini incelemek için birçok deneysel model geliştirilmiştir, 

özellikle pulpotomi veya pulpotomi sonrası dentinal köprü oluşumu incelenmiştir (29). 

Bir çalışma (43), öncü odontoblastların farklılaşmasından önceki mitotik aktivitenin 

öncelikle perivasküler fibroblastlar arasında ortaya çıktığını göstermiştir. Pulpal 

fibroblastlar dental pulpada sinyal yollarında aktif rol alır gibi görünmektedir. Örneğin, 

fibroblast büyümesi ve sentezi, nöropeptidler tarafından uyarılır; sırayla, fibroblastlar 

inflamasyon sırasında NGF (sinir büyüme faktörü) ve proinflamatuar sitokinler üretir 

(67-69). NGF, sadece gelişimde değil, aynı zamanda yaralanmaya karşı nöron alım ve 

muhtemelen odontoblast tepkilerini düzenlemede de önemli bir rol oynar (68). 

2.3.3. Makrofajlar 

Makrofajlar, kan dolaşımını terk eden, dokulara giren ve çeşitli alt 

popülasyonlara ayrılan monositlerdir. Farklı alt popülasyonlar, immüno-histokimyasal 

çalışmalarda antijenik özellikleri ile incelenebilir. Bir çoğu kan damarlarına yakın 

bulunur. Makrofajların büyük bir alt popülasyonu, endositoz ve fagositozda oldukça 

aktiftir (Şekil 2.7). Hareketliliklerinden ve fagositik aktivitelerinden ötürü, süpürücü 

olarak hareket edebilirler, ekstravaze kırmızı kan hücrelerini, ölü hücreleri ve yabancı 

cisimleri dokudan temizlerler. Fagositoza uğramış materyal, lizozomal enzimlerin etkisi 

ile yok edilir (29). 
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2.3.4. Dendtritik Hücreler 

Dendritik hücreler bağışıklık sisteminin aksesuar hücreleridir. Benzer hücreler, 

epidermis ve mukoza zarlarında Langerhans hücreleri olarak adlandırılır (70, 71). 

Dendritik hücreler öncelikle lenfoid dokularda görülür; ancak pulpa da dahil olmak 

üzere bağ dokularına da yaygın şekilde dağılmışlardır (Şekil 2.9) (29).  

 

Şekil 2.7. İmmünoelekron mikroskobu ile görüntülenen insan pulpa hücresinde  

olgunlaşmış makrofaj (M), fagazom (P), lenfosit (Ly)  

Bu hücreler antijen sunan hücreler olarak adlandırılır ve hücre yüzeyinde 

dendritik sitoplazmik uzantılar ve sınıf II MHC komplekslerinin varlığı ile karakterize 

edilir (Şekil 2.8). Normal pulpada predentine yakın pulpanın periferinde bulunurlar, 

antijenik değişimden sonra pulpanın merkezine göç ederler (29).  T hücresine bağımlı 

immünitenin indüksiyonunda merkezi bir rol oynadıkları bilinmektedir. Antijen sunan 

makrofajlar gibi, dendritik hücreler protein antijenlerini içine alır ve daha sonra 

antijenlerden ve MHC sınıf II moleküllerden bir peptid fragmanları topluluğu sunar. 

MHC sınıf II molekülleri T hücrelerinin tanıyabileceği bir düzenektir. Daha sonra MHC 

sınıf II molekülleri, bir T hücresi reseptörüne bağlanır ve T hücresi aktivasyonu oluşur 

(Şekil 2.10). Şekil 2.11’de, bir dendritik benzeri hücre ve bir lenfosit arasında hücre-

hücre teması gösterilmektedir (29). 

2.3.5. Lenfositler 

Hahn ve ark. (72), insan dişlerinin normal pulpalarında T lenfositlerin 

bulunduğunu bildirmişlerdir. T8 (baskılayıcı) lenfositler, bu örneklerde mevcut olan 

baskın T lenfositlerin alt kümesidir. Lenfositler ayrıca, etkilenmiş dişlerin pulpalarında 

gözlenmiştir (73). Makrofajlar, dendritik hücreler ve T lenfositlerin varlığı, pulpanın 
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bağışıklık yanıtlarının başlaması için gerekli hücrelerle iyi bir şekilde donatıldığını 

gösterir (70, 74). Lenfositler normal pulpada bulunmaz  (29). 

 

Şekil 2.8. İnsan pulpasındaki dendritik benzeri  hücrenin (DC) immünoelektron 

mikrografisi  

 

Şekil 2.9. İnsan pulpasında, pulpa-dentin sinir bölgesindeki class II antijen eksprese 

edici dendritik hücrelerin immünositokimyasal görüntülemesi. Dentin (D), 

Odontoblastik tabaka (OB)  

 

Şekil 2.10. MHC sınıf II molekülü salgılayan hücrelerin fonksiyonu  
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Şekil 2.11. Dendritik hücre ve lenfosite benzeyen hücrenin immünoelektron 

mikrografisi  

2.3.6. Mast Hücreleri 

Mast hücreleri, kan damarları ile ilişkili olarak küçük gruplar halinde meydana 

geldikleri bağ dokularında yaygın şekilde dağılmıştır. Mast hücreleri iltihaplı pulpada 

bulunsa da, normal pulpa dokusunda nadiren bulunur (74). Mast hücresi, enflamatuar 

reaksiyonlardaki önemli rolü nedeniyle büyük ilgi çekmiştir. Mast hücrelerinin 

granülleri heparin, bir antikoagülan ve önemli bir enflamatuar mediatör olan histamin 

ve diğer birçok kimyasal faktör içerir (29). 

2.4. Dentin 

Dentin dişin genel formunu sağlayan tübüler yapıda sert bir doku olarak 

karakterize edilir. Mineden önce oluşmaya başladığı için; kuron, tüberkül ve köklerin 

sayısı ve büyüklüğü de dahil olmak üzere dişin şeklini belirler (75). Dentin mineralize 

bir doku olmasına rağmen, mineye göre daha az mineral içerir ve daha dirençli olup, 

kırılma ve çatlaklara karşı güçlüdür. Dentin, onu üreten hücrelerin sitoplazmik 

uzantılarını, odontoblastları ve sinir uçlarını içeren canlı bir dokudur. Dentin, bol kan ve 

sinir beslenmesine sahiptir ve pulpayı çevreler, ayrıca immünolojik ve yenileyici 

özellikleri mevcuttur (76). Dentin fiziksel ve kimyasal olarak kemiğe çok benzer. 

Kemik ve dentin arasındaki temel morfolojik fark, kemiğin oluşumunda rol oynayan 

osteoblastların bir çoğunun kemik yüzeyinde bulunurken, dentin oluşumunda rol 

oynayan odontoblastların hücre gövdelerinin dentin dışında kalarak uzantılarının 

(prosesleri) ise dentin tübüllerinde bulunuyor olmasıdır. Osteblast hücreleri matris 

içinde bulunduğunda ise osteosit ismini almaktadır. İkisi de hayati dokular olarak kabul 

edilir; çünkü canlı protoplazma içerirler (75). 
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2.4.1. Dentinin Fiziksel ve Kimyasal Özellikleri 

Genç bireylerin dişlerinde dentin genellikle açık sarımsı renktedir ve yaşlandıkça 

daha koyulaşır. Çok sert ve kırılgan olan minenin aksine, dentin viskoelastik ve hafif 

deformasyona maruz kalır. Kemikten biraz daha sert ama mineden çok daha 

yumuşaktır. Dentin sertliği diş tipleri arasında ve kuron ile kök dentini arasında 

değişiklik gösterir. Primer dişlerin dentinleri kalıcı dişlerden biraz daha incedir. Dentin 

içindeki mineral tuzlarının daha düşük içeriği, dentini mineden daha fazla radyolusent  

yapar (75). Dentin; hacim olarak %40-45 mineral matriks, %30 organik matriks ve 

%20-25 sudan (67), ağırlık olarak ise % 70’i inorganik, % 20’si organik ve % 10’u 

sudan oluşan bir dokudur (77). Organik madde, mukopolisakkaritlerin (proteoglikanlar 

ve glikozaminoglikanlar) esas maddesine gömülmüş kolajenöz fibrillerden oluşur.  

Tip I kollajen, dentinde bulunan başlıca kollajen türüdür. Esas maddenin önemli 

bileşenleri proteoglikanlar-kondroitin sülfatlar, dekorin ve biglikan, glikoproteinler-

dentin sialoprotein (DSP), osteonektin, osteopontin, dentin-fosfoprotein (DPP), gama 

karboksiglutamat içeren proteinler (Gla-proteinler) ve fosfolipitlerdir. Dentin matris 

proteini ve kemik birbirine benzer, ancak dentin sialoprotein ve dentin fosfoprotein 

sadece dentin içinde bulunur (75). 

Dentinin inorganik yapısı diğer mineralize dokularda olduğu gibi kalsiyum 

hidroksiapaptit kristallerinden (Ca10[PO4]6[OH]2) meydana gelmektedir. Dentin 

dokusunun mineye oranla inorganik içeriği %20 daha azdır ve hidroksiapatit 

kristallerinin boyutları daha küçük olduğu için mineye göre daha yumuşaktır; fakat 

kemik dokusuna benzer olup kemik ve sement dokusundan serttir (77). 

2.4.2. Primer Dentin 

Kökün tamamlanmasından önce oluşan dentin, primer dentin olarak bilinir (78). 

Önce dentin-mine birleşiminde birikir (Şekil 2.12) ve birleşme noktasından 

interglobüler veya globüler dentin bölgesine yaklaşık 150 mikrometre uzanır. Bu kısım 

manto dentin olarak adlandırılır; çünkü dentinin geri kalanı üzerinde örtü veya manto 

görevi görür. Sirkumpulpal dentin, doğrudan manto dentin altında uzanır ve  dişin 

primer dentin kütlesini içerir. Sirkumpulpal dentin, kuronda 6 ile 8 mm  kalınlığında ve 

köklerde biraz daha ince olabilir. Manto dentin biraz daha az mineralizedir ve 

sirkumpulpal dentinden daha az defekt içerir (64). 
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Şekil 2.12. Manto dentinin ve interglobuler dentinin histolojik kesiti  

2.4.3. Sekonder Dentin 

Sekonder dentin, pulpayı çevreleyen dar bir dentin bandıdır, kök tamamlandıktan 

sonra oluşan dentini temsil eder. Bu dentin primer dentinden daha az tübül içerir. Çok 

daha düşük bir oranda sentezlenir ve primer dentine göre yapı bakımından daha 

düzensizdir. Sekonder dentin dişin yaşamının geri kalanı boyunca biriktirilir. Primer ve 

sekonder dentin, tersiyer dentinden (onarıcı, reaksiyoner) farklı olarak, çürük veya 

oklüzal aşınma gibi patolojik bir sürecin sonucu olarak biriktirilir. Oluşan sekonder 

dentin herhangi bir dış uyarana cevap değildir ve primer dentin gibi görünmektedir. 

Dentin tübüllerinin düzenli olarak dizilmesi nedeniyle düzenli (regular) sekonder dentin 

olarak bilinir. Apikal dentin ise hem primer hem de sekonder dentinde, dentin 

tübüllerinde düzensizlik gösterir (29, 75). Şekil 2.13’te primer ve sekonder dentin 

gösterilmektedir (64). 

 

Şekil 2.13. Primer dentin (solda) sekonder dentin (sağda)  

2.4.4. Tersiyer Dentin  

Tersiyer dentin tamir, cevap veya reaktif dentin olarak da ifade edilmektedir. Bu 

dentin, pulpa-dentin sınırında dentine daha yakın olup; çürük veya restoratif prosedürler 
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gibi travmaya tepki olarak oluşur. Tersiyer dentin orjinal odontoblastlar tarafından ya da 

odontoblastların ölümü halinde, yakın mezenkimal kök hücrelerden köken alır. Tersiyer 

dentinin işlevi, pulpayı zararlı etkilerden korumaktır. Tersiyer dentin primer ve 

sekonder dentin ile karşılaştırıldığında yapısı düzensizdir (29, 75). Tersiyer dentin pulpa 

stimülasyonundan kaynaklanır ve sadece odontoblastik aktivasyon sahasında oluşur. 

Tersiyer dentin oluşumu atrizyon, abrazyon, çürük veya restoratif prosedürlerin sonucu 

olsa da, bu dentin sadece uyarılan alanların altında toplanır ( (Şekil 2.14 ve 2.15) (64). 

Hızlı bir şekilde  depolanabilir, bu durumda ortaya çıkan dentin, seyrek ve bükülmüş 

tübüller ve olası hücre inklüzyonları ile düzensiz görünür (Şekil 12.15, B ile E).  Bu tip 

dentinde odontoblastlar, fibroblastlar ve kan hücreleri bulunmuştur. Aksine, daha az 

uyaran nedeniyle yavaş yavaş şekillenirse, primer veya sekonder dentin gibi daha 

düzenli görünür (Şekil 2.14 ve 2.15, A). Zaman zaman tersiyer dentin, dentinden çok 

kemiği andırmaktadır bu nedenle osteodentin olarak da adlandırılmaktadır (64). 

 

Şekil 2.14. Reparatif dentin(Onarıcı dentin) histolojik görüntüsü  

 

Şekil 2.15. Normal ve onarıcı dentin: A normal dentin, B-E reparatif dentin, B tübül 

sayısında azalma, C hücre inklüzyonu, D düzensiz ve bükülmüş tübüller, E tiplerin 

kombinasyonu  
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Tersiyer dentin, kendi içinde reaksiyoner ve reperatif dentin olarak iki alt sınıfta 

değerlendirilmektedir (79). Reaksiyoner dentin, hayatta kalan odontoblast hücrelerinin 

tipik olarak daha hafif uyarıcılarla uyarılmasıyla oluşturulan tersiyer dentin olarak 

tanımlanmaktadır. Buna karşılık, reparitif dentin, yeni nesil odontoblast benzeri 

hücrelerin oluşturduğu tersiyer dentin olarak tanımlanır. Böyle bir yanıt normalde daha 

güçlü uyaranlardan sonra görülür (80). 

2.5. Vital Pulpa Tedavisi 

Vital pulpa tedavisi, direkt veya indirekt  pulpa kuafajı, pulpotomi ve pulpa 

hasarını en aza indiren, kimyasal, bakteriyel, mekanik veya termal travmanın toksik 

etkilerinden pulpayı koruyan herhangi bir tedaviyi içerir (80). Direkt pulpa kuafajı, 

pulpal dokunun canlılığını korumak için bir ilaç ya da restoratif materyali perfore pulpa 

üzerine yerleştirme prosedürü olarak tanımlanmaktadır (7, 81). Başarılı direkt pulpa 

kuafajı, kök kanalı tedavisi veya çekim gibi daha karmaşık veya invaziv tedavi 

seçeneklerine olan ihtiyacı önler (82). Direkt pulpa perforasyonu, derin çürüklerin 

temizlenmesi sırasında oluşabildiği gibi mekanik aksilikler ve travmalar nedeniyle de 

meydana gelebilmektedir (7). 

2.5.1. Vital Pulpa Tedavilerinin Başarısını Etkileyen Faktörler 

Vital pulpa tedavilerinin başarısını etkileyen birçok etken gösterilmiştir. 

Bunlardan bazıları, hekimin materyal ve teknik seçiminden etkilenmektedir; ayrıca vaka 

seçimini etkileyen kritik faktörlerle de ilgilidir. Bu etkenlerin anlaşılması vital pulpa 

tedavisine uygun vakaların seçiminde rehber olacağı için önemlidir (80). 

Direkt pulpa kuafajı başarısını arttırabilen etkenlerden bazıları şunlardır: 

1) Spontan veya sürekli ağrı öyküsü olmayan asemptomatik diş, 

2) 0.5 mm'den küçük pulpa perforasyonu, 

3) Pulpa perforasyonundan sonra kontrol edilebilen kanama, 

4) İşlem sırasında çalışma alanının doğru izolasyonu, (83) 

5) Perforasyon alanına komşu dentinden kaynaklanabilen bakteriyel sızıntının 

engellenmesi (7). 
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2.6. Direkt Pulpa Kuafaj Materyalleri: 

Geçmişten günümüze kadar direkt  pulpa kuafajı  için çeşitli materyaller 

kullanılmıştır. Bunlardan bazıları aşağıda sıralanmıştır; 

 Çinko oksit öjenol (7, 83), 

 Cam iyonomer (7, 83), 

 Bonding ajanlar (7, 83), 

 Ca(OH)2 (kalsiyum hidroksit) (7, 83), 

 Kalsiyum slikat esaslı materyaller (MTA, Biodentin, Bioaggregate, Therecal, 

ERRM, Kalsiyumdan zenginleştirilmiş siman) (84), 

Ayrıca yapılan çalışmalarda propolis (85), tetra kalsiyum fosfat simanlar (86), 

demineralize dentin matriksi (87), hidroksiapatit kristalleri (88), mine matriks türevleri 

(89), rekombinant insan osteojenik proteinleri (90), kemik sialoproteinleri (90),  

hyaluronik asit (91), büyüme faktörleri (92) gibi birçok direkt kuafaj materyali de 

deneysel olarak kullanılmıştır. 

2.6.1. Çinko Oksit Öjenol 

Çinko oksit öjenol, dişhekimliğinde kaide materyali veya geçici restorasyon 

materyali olarak sıklıkla kullanılır (7). Ek olarak, pulpa dokusuna  palyatif ve yatıştırıcı 

bir etki üretmek için pulpa kuafaj materyali olarak çinko oksit öjenol kullanılması 

önerilmiştir (83). Bununla birlikte, direkt pulpa kuafajı için çinko oksit öjenol kullanımı 

üzerine yapılan bir çalışmada, zayıf klinik sonuçlar ve pulpanın kronik enflamasyonu 

görülmüştür (7). 

2.6.2. Cam İyonomer 

Cam iyonomer ve rezin modifiye cam iyonomerin, dentine adezyon kabiliyeti ve 

bakteri istilasını önleme kabiliyeti nedeniyle altın, amalgam veya seramik 

restorasyonlarda kaide olarak kullanılması önerilmiştir (7, 83). Cam iyonomer, ayrıca 

mikro sızıntıyı önlemek için kompozit restorasyonlar altında bir yalıtım materyali 

olarak da kullanılmaktadır (93). Direkt pulpa kuafaj işleminde, her iki materyalin de 

pulpa dokusu ile doğrudan temas halinde kullanıldığında sitotoksik olduğu kabul edilir. 

Direkt pulpa kuafaj materyali olarak rezin modifiye cam iyonomerin kullanıldığı bir 
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araştırmada, zayıf klinik sonuçlar gözlenmiş ve tersiyer dentinin de oluşmadığı 

görülmüştür (7). 

2.6.3. Bonding Ajanlar 

Adeziv sistemlerin direkt pulpa kuafaj ajanı olarak kullanılması 1900’ lü yıllarda 

başlamıştır (94). Ekspoz pulpada kuafaj ajanı olarak adezivlerin kullanılması, adeziv 

bileşenlerin muhtemel toksisitesi ve adezivlerin ekspoz pulpa üzerinde başarılı bir 

şekilde kullanılması için kritik faktör oluşturması nedeniyle tartışmalı bir sorun olmaya 

devam etmektedir. Bu olumsuz etkilerin sebebi pulpa içine yayılan ve iyileşme için 

olumsuz uyaranlara neden olan polimerleşmemiş rezin monomerlerdir (95, 96). Ayrıca, 

kanama ve nem kontrolünü sağlarken yaşanan zorluklar, polimerizasyon sırasındaki ışık 

yoğunluğu ve dalga boyu ve marjinal sızıntının önlenememesi gibi klinik kullanımında 

zorluklar bulunmaktadır (97).  

Bonding ajanların direkt pulpa kuafajında kullanıldığı birkaç hayvan 

çalışmasında pulpanın iyileşme gösterdiği gözlemlenirken (98, 99), bazı hayvan 

çalışmalarında ise yeterli pulpal iyileşmenin olmadığı görülmüştür (100, 101). 

Sızdırmazlık yararının aksine, birkaç çalışma, adeziv sistemlerinin Ca(OH)2 bazlı 

materyallerle karşılaştırıldığında direkt pulpa kuafaj tedavisinde sürekli kronik 

inflamasyon ve gecikmiş dentin köprüsü oluşumuna neden olma dezavantajlarına sahip 

olduğunu göstermiştir (102, 103). Ancak mikrosızıntı ve pulpaya olan bakteri istilası 

önlendiği takdirde pulpa kuafajı için olumlu sonuçlar elde edilebilmektedir (104). O 

nedenle günümüzde MDPB (12-methacryloyloxydodecylpyridinium bromide)  içeren 

primer ve adeziv bonding ajanlar geliştirilmiş ve polimerizasyondan sonra oldukça 

etkili antibakteriyel özellik gösterdiği gözlemlenmiştir (105). MDPB içeren primer, 

pulpa canlılığını ve primer odontoblastik fonksiyonu muhafaza etme yeteneğine sahip 

olabilir ve bu nedenle pulpada antibakteriyel monomer içeren self-etch adeziv 

kullanmak mümkündür. Restorasyonun yerleştirilmesinden sonra rezidüel bakterileri 

inhibe eder (104). Cui ve ark’nın (104) yaptığı çalışmada MDPB içeren self etch 

bonding ajanların in direkt kuafaj ajanı olarak kullanılması önerilirken; daha güncel bir 

çalışma olan Parthasarathy ve ark’nın  (106) yaptığı çalışmada MDPB içeren self etch 

bonding ajanlar direkt kuafaj ajanı olarak kullanılmıştır. Parthasarathy ve ark’nın 

yaptığı çalışmada Ca(OH)2  ve  MDPB içeren self etch adeziv direkt kuafaj ajanı olarak 

karşılaştırılmıştır. 7 günlük gözlem süresinden sonra enflamatuar reaksiyon, MDPB 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Parthasarathy%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27217644
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Parthasarathy%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27217644
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içeren self etch adeziv grubunda Ca(OH)2 grubuna göre önemli ölçüde daha düşük 

şiddette gözlemlenmiş; ancak 30 gün sonra oluşan dentin köprüsü MDPB içeren self 

etch adeziv grubunda Ca(OH)2  grubuna göre daha düşük bulunmuştur. 

2.6.4. Kalsiyum Hidroksit (Ca(OH)2) 

Ca(OH)2 uzun yıllardan beri direkt pulpa kuafajı prosedürlerinde “altın standart” 

olarak tanınmıştır (107). Ca(OH)2 yıllardır kullanılan bir materyaldir. 1920'de Herman 

(108), dental pulpa tedavisi için Ca(OH)2 kullanımını önermiştir. Materyal 1921'de diş 

hekimliği uygulamalarına tanıtılmış ve o zamandan beri çok popüler bir kavite liner 

olarak kullanılmaktadır. Diş hekimliğindeki popüleritesi ise  1930'da bir insan çalışması 

yayınlandıktan sonra artmıştır (81). Tarihsel bir bakış açısıyla, Ca(OH)2 ürünlerinin 

tanıtımı vital  pulpa tedavisinin gelişiminde önemli bir rol oynamıştır. Pulpa kuafaj 

ajanları olarak vaat edilen ilk materyaller, dentin talaşları ve Ca(OH)2’in birlikte 

kullanıldığı macunlardır (109). Çok sayıda takip eden çalışma, çeşitli Ca(OH)2 

formülasyonları ile tedavi edilen vakaların yaklaşık % 50 ile  % 87'sinde dentin köprüsü 

oluşumunu göstermiştir (110-117). 

Ca(OH)2, kalsiyum okside dönüşene kadar kalsiyum karbonatın kalsine edilmesi 

(ısıtılması) yoluyla elde edilen güçlü bir bazdır. Ca(OH)2, kalsiyum oksidin hidrasyonu 

ile elde edilir ve Ca(OH)2 ve karbon dioksit arasındaki kimyasal reaksiyon kalsiyum 

karbonat oluşturur. Yüksek pH'a (12.6) sahip beyaz bir tozdur ve suda az çözünür (25˚C 

sıcaklıkta 1.2 g/L çözünürlük) (118). Ca(OH)2’in özellikleri kalsiyum ve hidroksil 

iyonlarına ayrışmasından gelir ve bu iyonların dokular ve bakteriler üzerindeki etkisi bu 

maddenin biyolojik ve antimikrobiyal özelliklerini açıklar. Biyolojik özelliklerdeki 

değişiklikler, kimyasal reaksiyonlarla da anlaşılabilir; çünkü karbondioksit varlığında 

Ca(OH)2 kalsiyum karbonat (zayıf asit oksit) olur ve bu ürün Ca(OH)2’in 

mineralizasyon kabiliyeti gibi biyolojik özelliklerine sahip değildir (119). 

Diş hekimliğinde Ca(OH)2 mineralizasyonda ve antimikrobiyal etkilerde önemli 

bir rol oynar. Mineralizasyon etkisi, Ca(OH)2’in, alkalin fosfataz enzimini (doku 

enzimi) aktive etme kabiliyetinden kaynaklanır ve sert doku köprüsünün oluşumuna 

katılan hidroksiapatitin moleküler birimi olan kalsiyum fosfat üretir. Pulpa dokusu ile 

Ca(OH)2 doğrudan teması, birkaç dakika içinde nekrotik alanların oluşumunu indükler. 

Bundan sonra, mineralize doku oluşumu yedinci ile onuncu gün arasında gözlenir (118).  
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Yapılan çalışmalar, yapının geçirgen olup olmadığının ve yine de tatminkar bir 

pulpa korumasının sağlanıp sağlanmadığını belirlemek için, Ca(OH)2 ile 

şekillendirilmiş dentin köprülerinin ultrastrüktürünü değerlendirmiştir (120). Başka bir 

çalışmada, kasten perfore edilen insan premolar ve üçüncü molar diş pulpası bir 

Ca(OH)2 (Pulpdent) ile kapatıldıktan sonra 4 ile 15 hafta sonra oluşturulan dentin 

köprülerini değerlendirmek için taramalı elektron mikroskobu (SEM) kullanmıştır 

(121). Sonuçlar tedavi sonrası, daha uzun  dönemlerde tam dentin  köprüsü ve kalınlık 

artışı göstermiştir. 6 haftadan daha uzun bir süre boyunca işlenmiş pulpaların çapraz 

kesitleri, doku artıkları ve Ca(OH)2, fibrodentin olarak tanımlanan liflerin kaba bir ağ 

örgüsünün orta tabakası ve tübüler osteodentin gösteren bir iç tabakadan oluşan üstün 

bir amorf tabakayı göstermiştir (80). 

Pulpanın durumu, bakteri varlığı ve sert dokunun inflamasyon sürecinin 

devamlılığı ile ilişkilidir (122). Kirk ve Meyer (123), ratlarda pulpa ekspozunda kuafaj 

ajanı olarak Ca(OH)2’i, çinko oksit öjenol ve bir kortizon-antibiyotik kombinasyonu 

olan Ledermix (Wyeth Lederle, Glostrup, Danimarka) ile karşılaştırmıştır. Ca(OH)2, 

hızlı bir şekilde düzenli olarak kalkosferit oluşumuyla tam bir onarım sağlamıştır. Diğer 

iki materyal, dentin köprüsü oluşumunu önlemiştir.  

Bazı çalışmalar Ca(OH)2 tarafından oluşturulmuş dentin köprülerinde 

gözeneklilik bildirmiştir (124). Bir grup araştırmacı ise Ca(OH)2 ile direk pulpa kuafaj 

çalışmanın sonuçlarını özetleyerek, 1 ile 2 yıllık bir takip periyodundan sonra bir dizi 

iltihaplı ve enfekte pulpa olduğunu bildirmişlerdir (19). 

Uzun yıllar boyunca, çalışmalar Ca(OH)2’in, bonding ajanlar veya cam iyonomer 

gibi daha önce tartışılan materyallerden üstün olduğunu göstermiştir. Ca(OH)2  

kullanarak yapılan  pulpa kuafajının sonucu hem kısa hem de uzun takip sürelerine 

dayanarak başarılı olmuştur (7). Ca(OH)2’in iki ana dezavantajı vardır. İlk olarak, 

materyal zamanla çözünebilir. Bu nedenle, kalsiyum hidroksit tabakası üzerine ayrıca 

sızdırmaz bir materyal yerleştirilmesi önerilmektedir (7, 83). İkinci dezavantajı ise; 

pulpa üzerindeki onarıcı dentin katmanındaki tünel kusurlarının varlığı olarak 

bildirilmektedir (7). 

Öte yandan, Ca(OH)2 içeren pulpa kuafaj materyalleri düşük mukavemet (basınç, 

gerilme), MTA’dan daha düşük elastikiyet modülü, zamanla ve fosforik asit veya eterle 

artan çözünürlük, yüksek sitotoksisite (yüksek pH seviyesinden), zayıf sızdırmazlık 
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kabiliyeti (doğal adezyon özelliği yoktur) ve tersiyer dentindeki tünel defektlerinin 

indüksiyonu  dahil olmak üzere birçok dezavantaja sahiptir (125, 126). Ek olarak, bu 

materyal dentinogenezi özel olarak uyarmaz; bunun yerine, sert doku köprüsü olarak 

mineralleşmiş doku oluşumunu indükler (7) . 

2.6.4.1. Ca(OH)2‘in Dentin Köprüsü Oluşum Mekanizması 

Ca(OH)2 antibakteriyel özelliklere sahip olup  pulpanın bakteri penetrasyonunu 

en aza indirebilir veya ortadan kaldırabilir. Geleneksel olarak, kalsiyum hidroksitin 

yüksek pH'ının pulpa dokusunun irritasyonuna neden olduğuna ve bu irritasyonun 

bilinmeyen bir mekanizmayla tamir sürecini uyardığına  inanılmaktadır. Son yıllarda, 

bu “bilinmeyen mekanizma” biyoaktif moleküllerin salınımı ile açıklanmaktadır. 

Dentinogenez sırasında dentin matrisine çeşitli proteinlerin dahil edildiği bilinmektedir. 

Pulpa kuafajında özellikle önemli olan, bu proteinlerden Kemik Morfogenik Protein 

(BMP) ve Transforming Growth Fakör β-1 (TGFβ-1) pulpa onarımını uyarabilmektedir. 

Kalsiyum hidroksit, pulpa kuafajının ardından pulpa onarımında önemli rol oynayan bu 

proteinleri dentinden çözebilmektedir.  Bu süreç, Ca(OH)2  kullanıldığında direkt pulpa 

kuafajındaki etki mekanizmasını açıklar. Ek olarak, pulpa kuafajında kullanıldığında 

Ca(OH)2, kavitedeki bakteri sayısını azaltır ve bu da reperatif dentin oluşumunu teşvik 

eder (7, 127).  

Ca(OH)2 materyalinin uygulamasının ardından yaklaşık 1-2 saat sonra ortalama 

olarak 0,3-0,7 mm kalınlığa sahip bir  koagülasyon nekrozu bölgesi oluşmaktadır. Bu 

bölgenin   altında kalan  canlı pulpa dokusunda hafif bir iritasyon meydana gelir ve daha 

sonra iltihapsal yanıt meydana gelmektedir. Vital pulpa dokusu ile koagülasyon nekrozu 

bölgesinin en alt kısmı arasında  demarkasyon hattı oluşmaktadır. İnflamatuar hücreler 

Ca(OH)2 uygulandıktan altı saat sonra demarkasyon hattının altına doğru göç 

etmektedir. Yaklaşık olarak 1-2 gün sonra ise, demarkasyon hattının altında bulunan  

mezenkimal hücreler çoğalmaya başlar. 2-3 gün içinde bağ dokusu liflerinde artış 

görülür. Komşu fibroblastlar ve  mezenkim hücreler  çoğaldıkça hücreden zengin bir 

tabaka oluşarak önce preodontoblastlara daha sonra ise  odontoblast benzeri hücrelere 

dönüşürler. Kalsifikasyon teorileri arasında geçerliliği en çok kabul edilen epitaktik 

mekanizmaya göre, bir kristal çekirdek kalsiyum ve fosfat iyonlarını bağlayarak 

kalsifikasyonu başlatır. Ayrıca kollajenler ve mukopolisakkaritler de kalsifikasyona 

katılmaktadır.  Kuafaj bölgesine gelen pulpa hücreleri ortalama olarak 2 hafta sonra  
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organize hale gelir ve yaklaşık 4 hafta sonra tip I ve tip III kollajen sentezlenmesi ile 

mineralizasyon başlar ve ilk dentine benzer tübüler yapılar gözlemlenebilir. Bütün bu 

aşamalardan sonra dentin köprüsü için hazırlıklar tamamlanmaktadır (43, 128-132).  

Ca(OH)2 uygulamasından yaklaşık bir ay sonra oluşan dentin köprülerinin 

pulpaya ait yüzeyi odontoblastlardan meydana gelen predentin tabakasından oluşurken, 

dentine ait yüzeyi ise düzensiz yapıda osteodentin benzeri dokudan oluşmaktadır. 

Kuafajdan sonra geçen süre 3 aya yaklaştığında ise dentin köprülerinin kalınlığı artar ve 

iki bölge arasında oluşan sınır daha da belirginleşmektedir. Pulpaya bakan yüzeyde 

daha düzgün kanallar içeren dentin benzeri doku görülmektedir (133).  

Ca(OH)2’in kuafaj materyali olarak kullanıldığı bir çalışmada ilk tamir dentininin 

12. günde gözlemlendiği bildirilmiştir. 27. ve 28. güne tamir dentin oluşumu  artış 

göstermiş ve 3.5 μm/gün’e ulaşmış ve bu süreç 48. güne  kadar devam etmiştir. Sonraki 

süreçte ise günlük dentin oluşum hızı azalmış ve 72. günde 0.74 μm/gün, 132. günde 

0.23 μm/gün’e olarak tespit edilmiştir. 2,5 ay içinde 0.15 mm ve 6 aylık süre sonunda 

0.25 mm’lik dentin kalınlığı elde edildiği bildirilmiştir(134). 

2.6.4.2. Ca(OH)2‘in Antimikrobiyal Etkisi 

Ca(OH)2’ in yüksek pH'ı organik bileşenlerin kimyasal olarak zarar görmesine 

ve bütünlüğünü değiştiren mikroorganizmanın sitoplazmik membranında fosfolipidlerin 

veya doymamış yağ asitlerinin tahrip olmasına neden olur (118). Antimikrobiyal etki; 

yüksek pH, Ca(OH)2 ve yüksek oksidan serbest radikalleri olan hidroksil iyonlarının 

salınmasından da kaynaklanır. Bu etkiler bakteriyel hücrelerin sitoplazmik membran 

bütünlüğünü değiştirir, bakterilerin DNA'sına zarar verir ve bakteriyel proteinlerin 

denatürasyonuna sebep olur (118, 130). 

Uzun tarihine rağmen, vital pulpa tedavisinde Ca(OH)2 kullanımı tartışmalıdır. 

Bu tartışmanın bir kısmı Ca(OH)2' nin kostik etkisi ile ilgilidir. Saf halde diş pulpalarına 

uygulandığında, sadece biyolojik bir pansuman olarak işlev görmek yerine, Ca(OH)2, 

belirli bir miktarda pulpa dokusunu tahrip etmektedir. Çok sayıda çalışma Ca(OH)2'in 

doku kültüründeki hücreler için de son derece toksik olduğunu göstermiştir. Bu yıkıcı 

özellik, kostik etki olmadan onarıcı dentin köprülerini uyarabilen bir formül bulma 

çabalarını tetiklemiştir (80). Ca(OH)2'in insanlarda kostik bölge ve vital pulpa  dokusu  

arasındaki bölgede  tersiyer dentin oluşumunu destekleyebildiğini göstermiştir (135).  
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2.6.5. Kalsiyum Slikat Esaslı Materyaller 

2.6.5.1. Mineral Trioksit Agregat (MTA) 

1993 yılında MTA, Torabinejad (136) tarafından diş hekimliğine tanıtılmıştır. 

1998 yılında Amerikan Gıda ve İlaç Yönetimi (FDA) tarafından onaylanması ile hem 

deneysel hem de klinik olarak geniş çaplı kullanım alanı bulmuştur (93). MTA tozu, 

nem varlığında sertleşen ince hidrofilik parçacıklar içerir. MTA tozunu hidratlamak için 

birkaç sıvı kullanılmıştır. MTA kompozisyonunu incelemek için, enerji dağılımlı X-

ışını spektroskopisi (EDX), endüktif olarak eşleşmiş plazma optik emisyon 

spektroskopisi (ICP-OES), X ışını kırınım yöntemi (XRD), X ışını floresans 

spektrometresi (XRF), enerji dağıtıcı analizi de dahil olmak üzere çeşitli yöntemler 

kullanılmıştır (137-145). 

MTA kalsiyum oksit (CaO) ve silisyum oksit (SiO) içermektedir (146). Bazı 

araştırmalar, MTA'nın ana element bileşenlerinin, kalsiyum ve silika, ayrıca bizmut 

oksit olduğunu ileri sürer (142, 146-148). MTA ilk olarak gri (GMTA) olarak sunulmuş 

ve GMTA'nın renk değişim potansiyeli nedeniyle beyaz MTA (WMTA) geliştirilmiştir 

(149). Araştırmalar WMTA'da GMTA'dan daha az oranda demir, alüminyum ve 

magnezyum bulunduğunu göstermiştir (139, 142, 143, 147, 150). 

WMTA, GMTA ve PC (portland çimentosu) arasındaki temel fark WMTA ve 

GMTA’da potasyumun olmaması ve bizmut oksidin ise mevcut olmasıdır (143). Bir 

araştırma, GMTA ve WMTA'nın kuru tozunun yanı sıra sıradan ve beyaz PC 

değerlendirmiş ve test edilen tüm materyallerin benzer ana bileşenlere sahip olduğunu 

tespit etmiştir. Bunlar trikalsiyum silikat, trikalsiyum alüminat, kalsiyum silikat ve 

tetrakalsiyum alüminoferrittir (151). GMTA temel olarak dikalsiyum ve trikalsiyum 

silikat ve bizmut oksitten oluşur, WMTA ise öncelikle trikalsiyum silikat ve bizmut 

oksitten oluşur (142). MTA tozu su ile karıştırıldığında, önce kalsiyum hidroksit ve 

kalsiyum silikat hidrat oluşur ve sonuçta zayıf kristalleşmiş ve gözenekli katı bir jel  

halini alır (144). 

MTA, çeşitli çalışmalara göre, pulpa ile doğrudan temasta iyi biyouyumluluğa 

sahip olduğunu kanıtlamıştır. Dahası, MTA mikrosızıntıyı önler ve dokunun 

yenilenmesini destekler ve Ca(OH)2’ten daha iyi bir sızdırmazlık sağlar (7, 152). 

MTA'nın primer sertleşme reaksiyonunda, hücre çoğalmasını arttıran ve materyalin 

biyouyumluluğunu açıklayan Ca(OH)2 üretilir.  MTA'nın antibakteriyel etkisi, alkali pH 
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seviyesinden kaynaklanmaktadır. Ayrıca, MTA, sert doku üreten hücrelerin göçünü 

arttırır (153). MTA, klinik deneylerde direkt pulpa kuafaj materyali olarak 

kullanıldığında, Ca(OH)2 ile karşılaştırılabilir sonuçlar göstermiştir. MTA'nın ana 

dezavantajı, klinik uygulamada ilk kez kullanıldığında uzun süren sertleşme süresidir. 

Ancak, yeni formül MTA sertleşme süresini hızlandırmıştır (7). 

Son on yılda yayınlanan birçok çalışma, MTA'nın klinik sonuçlarını direkt kuafaj 

maddesi olarak Ca(OH)2 ile karşılaştırmıştır. Bazı çalışmalar MTA'nın kısa vadeli 

çalışmalarda daha iyi sonuçlar gösterebileceğini iddia etmiştir (7).  Bununla birlikte, 

2013 yılında yayınlanmış iki yıllık bir klinik çalışma; MTA'nın kalsiyum hidroksit ile 

karşılaştırıldığında üstün klinik sonuçlar gösterdiğini doğrulamıştır (107). Sistematik bir 

derleme ve meta-analiz, MTA'yı Ca(OH)2 ile karşılaştırmış ve MTA kullanılan 

vakalarda pulpanın daha az inflamasyon gösterdiği ve tersiyer dentin oluşumunu 

arttırdığı sonucuna varmıştır (82). 

Angelus MTA  

MTA, ticari olarak farklı isimlerde bulunmaktadır: ProRoot MTA (Dentsply), 

White ProRoot MTA (Dentsply), Angelus MTA (Angelus MTA, Angelus, Londrina, 

PR, Brezilya), Angelus MTA-Blanco (Angelus MTA, Angelus, Londrina, PR, 

Brezilya), MTA Plus (Avalon Biom Inc., Bradenton, FL, Amerika), MTA Fillapex 

(Angelus, Londrina, PR, Brezilya), Retro MTA (BioMTA, Seoul, Kore) piyasada 

bulunan MTA markalarındandır. 

Bunlardan biri olan Angelus MTA, 2001 yılında bir Brezilyalı şirket (Angelus 

Industria de Produtos Odontologicos Ltda. , Londrina, PR, Brezilya) tarafından 

geliştirilmiştir (154). Materyal hem beyaz hem de gri Angelus MTA formlarında 

pazarlanmaktadır (155). Üreticilerine göre, Angelus MTA bir radyoopaklaştırıcı olarak 

% 80 PC ve % 20 bizmut oksit içermektedir (48). Sertleşme süresini 10 dakikaya (145) 

düşürmek için hiçbir kalsiyum sülfat ilave edilmezken, ProRoot MTA ise % 75 PC, % 

20 bizmut oksit ve % 5 kalsiyum sülfattan oluşur (156). Gri ProRoot MTA ile 

karşılaştırıldığında gri Angelus MTA, daha düşük miktarda bizmut oksit ve magnezyum 

fosfat, ancak daha yüksek miktarda kalsiyum karbonat, kalsiyum silikat ve baryum 

çinko fosfat içerir. Ayrıca, Angelus MTA, gri ProRoot MTA'dan daha az karbon, 

oksijen ve silika içerir; ancak daha fazla kalsiyum bulundurur (155). 
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MTA’nın Fiziksel Özellikleri 

MTA tozunun hidrasyonu, kolloidal bir jelin sert bir yapıda katılaşması ile 

sonuçlanır. Karışımın özellikleri toz/sıvı oranından, karıştırma yönteminden (yani 

hapsolmuş havanın miktarı), kondansasyon için kullanılan basınçtan, ortamın neminden, 

MTA tipinden, MTA’nın depolama ortamından, pH'dan, karıştırma ve değerlendirme 

arasındaki süre, materyalin kalınlığı ve sıcaklıktan etkilenebilir (140, 157-178). Fridland 

ve Rosado (165) bu faktörlerin bazılarının kolayca kontrol edilemeyeceğine 

inanmaktadır. Bu nedenle, MTA'nın fiziksel özellikleri üzerine yapılacak bir araştırma 

sırasında farklı sonuçlar elde edilebilir. 

 Sertleşme Zamanı 

MTA, tozu 3:1 toz/sıvı oranında steril su ile karıştırılarak hazırlanır (162). 

MTA'nın ortalama sertleşme süresi, amalgam, Süper EBA ve ara restoratif materyalden 

(IRM) daha uzundur (165±5 dakika). GMTA, WMTA'dan (168, 169) daha yüksek 

başlangıç ve son sertleşme süreleri gösterir. WMTA'nın PC ile karşılaştırıldığında daha 

uzun sertleşme süresi, WMTA'da (140) daha düşük seviyelerde kükürt ve trikalsiyum 

alüminat varlığı ile ilgilidir. MTA’nın uzun sertleşme süresi, materyalin en büyük 

dezavantajlarından biridir. Bu klinik dezavantajın üstesinden gelmek için birçok 

araştırma yapılmıştır (161, 179-182). 

 Çözünürlük 

Çoğu araştırma MTA’nın düşük çözünürlüklü olduğunu veya hiç olmadığını 

bildirmiştir (137, 172, 183, 184). Bununla birlikte, uzun vadeli bir çalışmada 

çözünürlüğün fazla olduğu bulunmuştur (185). Bir çalışma, hem sıradan hem de beyaz 

PC’nin WMTA'dan önemli ölçüde daha az çözünürlük gösterdiğini bulmuştur (169). Bu 

bulgular, WMTA'nın 2 farklı PC türünden daha az çözünür olduğunu gösteren başka bir 

çalışmanın aksinedir (172). Farklılıklar, bu araştırmalarda kullanılan PC türüne 

bağlanmaktadır. Ek olarak, toz su oranı çözünürlük miktarını da etkileyebilir. Aslında, 

daha fazla su oranı, toza oranla MTA gözenekliliğini ve çözünürlüğünü arttırmıştır 

(165). Çalışmalar, daha fazla su kullanmanın MTA'dan kalsiyum salınımını artıracağını 

bildirmiştir. Bizmut oksidin, suda çözünmeyen MTA'ya eklenmesi, MTA’nın daha az 

çözünmesine sebep olan başka bir unsurdur (186). Camilleri ve ark.’nın (144)  MTA'nın 

hidrasyonu ile ilgili yaptığı bir çalışmada bizmut oksidin MTA'nın hem kalsiyum hem 

de silikat içerikleriyle reaksiyonunu doğrulamıştır.  
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 Basınç Dayanımı 

MTA'nın basınç dayanımı, 24 saat sonra amalgam, IRM ve Süper 

EBA'nınkinden önemli ölçüde daha düşük bulunmuştur. Bununla birlikte, 3 hafta sonra, 

Süper EBA, IRM ve MTA arasında basınç dayanımı açısından anlamlı bir fark olmadığı 

görülmüştür (137). MTA, öncelikle bizmut oksit ilavesiyle trikalsiyum ve dikalsiyum 

silikattan oluşur (16). Dikalsiyum silikatın hidrasyon hızı, trikalsiyum silikatınkinden 

daha yavaş olduğundan (14), MTA'nın basınç dayanımı (137) ve itme dayanımı, 

karıştırmadan birkaç gün sonra maksimum seviyelerine ulaşır (163, 171). WMTA ve 

GMTA'nın basınç dayanımı ile ilgili çelişkili sonuçlar vardır (157, 169, 175). Bir 

çalışma, WMTA'nın basınç dayanımının, karıştırmadan 3 ve 28 gün sonra, 

GMTA'nınkinden önemli ölçüde daha düşük olduğunu bildirmiştir (169). Buna karşılık, 

GMTA ve WMTA'nın basınç dayanımını karşılaştıran diğer iki araştırma WMTA için 

daha fazla basınç dayanımı olduğunu bildirmiştir (157, 175). Genelde, MTA’nın basınç 

dayanımı, kondansasyon basıncından önemli ölçüde etkilenmez (174). Son zamanlarda 

yapılan bir başka deney WMTA'nın kuru koşullarda tutulmasının basınç dayanımını 

azalttığını göstermiştir (173). 

 pH 

MTA'nın pH değeri, karıştırmadan sonra 10.2'dir. Bu değer 3 saatte 12,5'e 

yükselir (137). MTA, uzun süreli bir çalışma boyunca yüksek pH değerini korumuştur 

(185). Çalışmalar, yüksek pH değerini, MTA'dan sürekli kalsiyum salınımı ve Ca(OH)2 

oluşumuna bağlamışlardır.  Ph değerleri farklı zaman dilimlerinde karşılaştırıldığında, 

hem WMTA hem de GMTA, karıştırmadan hemen sonra 2 tür PC 'den önemli ölçüde 

daha yüksek pH değerleri sergilemiştir (169). Bununla birlikte, karıştırmadan 30 dakika 

sonra, test edilen materyaller arasında istatistiksel bir fark bulunamamıştır. 60 dakikada, 

GMTA’nın, WMTA ve her iki PC tipinden  anlamlı derecede düşük bir pH değerine 

sahip olduğu belirtilmiştir (169). Mevcut veriler, MTA'nın su ile karıştırılmasının, 

Ca(OH)2 açığa çıkmasını ve yüksek pH ortamının oluşumunu sağladığını 

göstermektedir (186) 

 Porozite 

Birçok çalışma MTA porozitesini değerlendirmiştir (177, 178). Karıştırılmış  

MTA’nın porozitesi, eklenen su miktarı, karıştırma işlemi sırasında hava kabarcıklarının 

sıkışması veya çevresel asidik pH değeri  ile ilgilidir (158, 162, 165, 177, 178). 
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 Mikrosertlik 

MTA'nın mikro sertliği, ortamın pH değeri, materyalin kalınlığı, kondansasyon 

basıncı, karışımdaki sıkışan havanın miktarı, materyalin nemi, asitle aşınması ve 

sıcaklık gibi çeşitli faktörlerden etkilenebilir (140, 159, 162, 167, 172, 174, 177, 187, 

188). Asidik bir ortam, hem GMTA'nın hem de WMTA'nın mikro sertliği üzerinde 

olumsuz bir etkiye sahiptir (159, 177). Çevrenin MTA'nın hidrasyon davranışı 

üzerindeki etkisini değerlendiren bir araştırma, hidrasyon fazındaki MTA'nın iğneli ve 

baskın kübik kristallerden oluştuğunu tespit etmiştir (177). Asitli ortamda kübik 

kristaller arasında büyüyen iğne benzeri kristaller görülmüştür. Azalan mikro sertlik, bu 

iğne benzeri kristallerin yokluğuna bağlanmıştır. Apikal bariyer olarak kullanıldığında 2 

mm ve 5 mm kalınlıktaki GMTA ve WMTA'nın mikro sertliği incelenmiştir. MTA'nın 

formülasyonuna veya kullanılan yerleştirme tekniğine bakılmaksızın 5 mm kalınlık, 2 

mm kalınlıktan  belirgin şekilde daha sert bulunmuştur (167). Bir araştırma WMTA'nın 

mikrosertliğini 2 tip PC ile karşılaştırmıştır. WMTA, test edilen materyallerin farklı 

kimyasal ve fiziksel özelliklerine atfedilebilecek her iki PC tipinden  önemli ölçüde 

daha fazla mikrosertlik göstermiştir (172). Son zamanlarda yapılan bir çalışma, 

MTA’nın kondansasyonu  sırasında daha fazla baskı uygulanmasının daha az 

mikrosertlik eğilimi göstermesine neden olduğunu doğrulamıştır (174). İki ayrı 

araştırma, EDTA ve asitleme prosedürünün MTA mikro sertliğini önemli ölçüde 

azalttığını bildirmiştir (187, 188) . 

2.6.5.2. Biodentine 

Biodentine özellikle hızlı sertleşen kalsiyum slikat siman olarak üretilen ve ticari 

olarak dentinin bir alternatifi olarak pazarlanan, pulpa kuafaj materyali ve endodontik 

tedavilerde  MTA’ yı destekleyecek şekilde MTA’ya benzeyen bir dental materyaldir. 

Biodentine kapsüle edilmiş toz ve likit şeklinde satılır (84). Biodentin, kalsiyum 

komponenetlerinden zengindir ve Biodentinin kalsiyum salınımı ile sert doku 

formasyonunu arttırdığı bilinmektedir. Biodentin pulpa hücrelerini odontoblast benzeri 

hücrelere farklılaştır ve bunlara ek olarak mineralize doku ve reparatif dentin 

formasyonuna neden olur (84). 

Biodentine vital pulpa kuafajı prosedürlerinde ve dentin, sement onarımı gibi 

diğer endodontik uygulamalarda ve pulpa rejenerasyonunda kullanılabilir (189). Derin 

çürük lezyonları, indirekt pulpa kuafajı ve external kök rezorpsiyonu Biodentin 
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kullanılarak başarılı şekilde tedavi edilebilir. Olumlu fiziksel özellikleri, iyi kullanım 

özellikleri, kısa sertleşme süresi, bioaktif, biomineralizasyon potansiyeli, sızdırmazlık 

özelliği ve MTA’dan düşük fiyatı, MTA’ya alternatif özellikler oluşturabilir (84). 

2.6.5.3. Bioaggregate 

Bioaggregate, MTA’nın modifikasyonu ve endodontik tamir materyali olan 

kalsiyum slikat esaslı bir simandır. Bioaggregate MTA’dan farklıdır, çünkü 

radyoopasite için MTA’daki bizmut oksidin aksine Bioaggregatta tantalum oxide 

bulunmaktadır (190). Bioaggregate biyouyumlu ve non-toksik materyaldir ve MTA ile 

karşılaştırıldığında daha az sistemik ve lokal toksik etki  gösterir (191). Bioaggregate 

güçlü antibakteriyel ve antifungal özellik gösterir (Enterococcus faecalis ve Candida 

albicans ) ve sert doku formasyonu yeteneği vardır (191).  

Bioaggregate, pulpa kuafajında, kök kanal tedavisinde, apeksifikasyonda, kök 

perforasyonlarında ve kök rezorbsiyonlarının tamirinde kullanılmaktadır. Bioaggregat  

ile birlikte beklenen sert doku oluşturma potansiyeli, MTA’dan fazladır ancak  kötü 

mekanik özellikleri ve uzun sertleşme süresi MTA’nın yerini alabilen durumlarını 

sınırlar (192). 

2.6.5.4. Theracal 

Theracal radyoopak, ışıkla sertleşen rezin modifiye kalsiyum slikat simandır.  

Pulpa kuafaj materyali olarak kullanıldığında apatit benzeri çökeltiler ve dentin 

köprüleri oluşturma yeteneğine sahiptir (193). TheraCal’ın yüksek miktarda kalsiyum 

salınım yeteneği ve başlangıçtaki yüksek alkalitesi (pH 10–11) sert doku 

stimülasyonuna katkıda bulunan primer faktördür (194). Üreticiler, direkt ve indirekt 

pulpa kuafaj materyali olarak TheraCal kullanılmasını önerir. TheraCal kirli beyaz bir 

renktedir, estetik sorunları önlemek ve kompozit restorasyonların altında ince bir tabaka 

halinde uygulanır (195). Halen, Theracal’ın kullanımını destekleyecek in vivo ve in 

vitro çalışmalar yetersizdir (84). 

2.6.5.5. Endosequence Kök Tamir Materyali (ERRM) 

Üretici bilgisine göre, ERRM önceden karıştırılmış bir kalsiyum slikat simandır. 

Kullanıma hazır ve şırınga edilmiş bir pasta ya da MTA’ya kıyasla kullanım ve 

uygulama kolaylığı olan sıkıştırılabilir bir macundur (84). ERRM fizyolojik bir 

solüsyonla temas ederse hidroksiapatit benzeri çökeltiler oluşturur. ERRM’den  sert 
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doku birikimine olanak sağlayan kalsiyum salınır (196). ERRM  perforasyon tamiri, 

apikal cerrahi, apikal tıkaç ve pulpa kuafaj materyali olarak kullanılabilir (197). ERRM 

ile MTA’nın biyolojik etkisi benzerdir. Ne var ki, bu materyalin kullanımını 

destekleyecek yeterli  in vivo ve in vitro çalışma yoktur (84). 

2.6.5.6. Kalsiyumdan Zenginleştirilmiş Siman 

Kalsiyumdan zenginleştirilmiş siman tozu birçok kalsiyum komponentinden 

oluşur. Fosfat varlığı kimyasal içeriğin MTA’dan farklı olmasının başlıca sebebidir 

(150). Kalsiyumdan zenginleştirilmiş siman ve MTA’nın osteoblast/odontoblast 

farklılaşması için benzer bir yeteneği vardır, mineralizasyonla vital pulpada dentin 

köprü oluşumunu destekler. Kök ucu dolum malzemesi olarak kullanıldığında sement 

birikimini teşvik eder.  Klinik raporlar kalsiyumdan zenginleştirilmiş simanın internal 

ve eksternal kök rezorpsiyonu, apeksifikasyon, apeksogenezis, furkasyon perforasyon 

tamiri, kök ucu dolumu, direkt pulpa kuafajı ve primer veya kalıcı dişlerde pulpotomide 

kullanımını önermiştir (84).  

2.7. Grafen 

Allotropik bir karbon türü olan Grafen, 2004 yılında Geim ve Novoselov 

tarafından tanıtılmıştır (198). İki boyutlu bir ağdaki tek atom kalınlığında bir karbon 

tabakası olan grafen, yüksek özgül alanı ve olağanüstü mekanik, elektriksel ve ısıl 

özellikleri nedeniyle ilgi odağı olmuştur (199-203). Günümüzde, grafen, bilimsel 

toplulukta çok fazla araştırmanın konusudur. Ayrıca, üstün elektronik, optik, termal 

iletkenlik ve mekanik özellikleri nedeniyle çeşitli endüstriyel uygulamalarda da 

kullanılabilir (204-206).  Son yıllarda grafen hastalık teşhisi, antibakteriyel ve antiviral 

materyal, kanser hedefleme ve fototermal tedavi, hücrelerin elektriksel olarak 

uyarılması, ilaç dağıtımı ve doku mühendisliği gibi biyotıpta sayısız potansiyel 

uygulamada kullanılmaktadır (198, 207-210).  

2.7.1. Grafen bazlı materyaller 

 Grafen,  

 Grafen oksit (GO),  

 İndirgenmiş grafen oksit (rGO)  

 Grafen nanoplateletler (GNP) gibi türlerden oluşur (211). 
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2.7.1.1. Grafen Oksit 

Grafen oksit (GO), epoksit, karbonil, karboksil ve hidroksil grupları gibi çeşitli 

oksijen içeren fonksiyonlara sahip tek bir monomoleküler grafit tabakası olarak 

görülebilen eşsiz bir materyaldir (212). 

2.7.1.2. İndirgenmiş Grafen Oksit (rGO) 

İndirgenmiş grafen oksit rGO, oksijen içeriğini azaltmak için kimyasal, termal ve 

diğer yöntemlerle işlenen GO şeklidir (213). 

2.7.1.3. Grafen Nanoplateletler (GNP) 

Grafen nanoplateletler, nanometre ölçeğinde kalınlığa sahip iki boyutlu 

parçacıklar oluşturmak üzere üst üste bindirilmiş tek ile birkaç katmanlı sp2 bağlı 

karbon atomu tabakalarından oluşur (214). Bir GNP, çoğu zaman kalınlığı ~ 10 nm'nin 

altında olan birkaç istiflenmiş grafen katmanından oluşan bir nanosheet anlamına gelir 

(215). Grafen nanoplateletler (GNP), dikkate değer mekanik, elektriksel ve termal 

özellikler içeren yeni nesil karbon bazlı nanopartiküllerdir (198). 

2.7.2. Grafen Sentezi 

Genel olarak, grafen sentezi dört farklı yöntemle yapılabilir; 

 Kimyasal buhar biriktirme (CVD) (216),  

 Grafen tabakalarını mekanik olarak eksilten, grafit pullarından mekanik 

olarak eksfoliye eden bant yöntemi (198),  

 Elektriksel yalıtkan bir substrat üzerinde grafen filmlerin epitaksiyel 

büyümesi (örneğin Si) (217),  

 Doğal grafit pullarından grafen oksit türevlerinin kimyasal olarak 

indirgenmesi (218, 219).  

1950'lerde ve 1960'larda, tek katmanlı grafit oksit (GO) tabakalarının sulu 

süspansiyonları üzerine kapsamlı araştırmalar Boehm ve arkadaşları tarafından 

yapılmıştır (218, 220). Grafen oksit tabakalarının tipik olarak doğal grafit pullarının 

oksidasyon işlemi ile ekstrakte edilmesi için kullanılabilen "grafit oksit", 19. yüzyılın 

başlarında tanımlanmıştır (221-223). Doğal grafit pullarından dökülmüş birkaç katlı 



33 
 

grafenlerin toplu miktarlarının sentezindeki son gelişmeler, grafen bazlı kompozit 

materyallerin üretimini sağlamıştır (201, 224, 225). 

CVD'de yetiştirilen grafenin in vitro osteojenik farklılaşmayı indükleme 

kabiliyeti, hücre bazlı kemik doku mühendisliği ve rejenerasyonu için umut verici bir 

platform olarak ortaya konmuştur (226-233). Özellikle, bazal büyüme ortamı olan 

grafen filmlerinde kültürlenen kök hücreler, RUNX2 (Runt ile ilişkili transkripsiyon 

faktörü 2), osteokalsin (OCN), alkalin fosfataz (ALP) ve osteopontin (OPN) dahil 

olmak üzere osteojenik proteinlerin yüksek ekspresyonunu göstermiştir (226, 228, 232). 

Benzer şekilde, üç boyutlu grafen substratlar (iskele ve hidrojeller), RUNX2, kollajen-1 

(COL-1) ve OCN (osteokalsin) gibi kemikle ilgili genlerin ve proteinlerin 

ekspresyonunu arttırmıştır (228, 234, 235). Grafen filminin ayrıca farklı somatik ve kök 

hücre sınıflarının mineralizasyon potansiyelini arttırdığı gösterilmiştir (227, 231, 235). 

Dikkat çekici bir şekilde, grafen kaplı titanyum üzerinde kültürlenen MG-63 hücreleri, 

kaplanmamış kontrol grubuna kıyasla 7 gün sonra daha fazla miktarda kalsiyum nodülü 

sergilemiştir (231).  

Grafenin fiziksel özellikleri (elastik özellikler, dalgalanmalar gibi yüzeysel 

topografik özellikler) hücre tutunmasını kolaylaştırabilir ve böylece kök hücre 

farklılaşmasını destekleyebilir (226). Önceki çalışmalar, mezenkimal kök hücrelerin 

(MSC), osteojenik indüktörlerin yokluğunda grafen üzerinde osteojenik farklılaşmaya 

uğradığını, kollajen-1, RUNX2, OCN ve OPN'nin yanı sıra diğer osteojenik genlerin 

bazal ekspresyonunda bir yukarı regülasyon sergilediğini göstermiştir (226, 228, 230, 

234, 236).  

Grafen ve grafen oksitle (GO) ilgili ileri biyolojik ve biyomedikal araştırmalar 

yapılmıştır (237-245). Son yıllarda, araştırmacılar yaptıkları çalışmalarda GO'nun 

kemik iliği mezenkimal kök hücrelerinin (BMSC'ler) osteojenik farklılaşmasını 

destekleyebileceğini göstermiştir. Bu nedenle GO’ler kemik rejenerasyonu için 

potansiyel bir yeni biyomateryal olarak kabul edilmektedir (246, 247). Grafen bazlı 

materyaller kanser teşhisi gibi hastalıkların teşhisinde ve bakterilerin, mantarların 

fototermal tedavisi gibi hastalıkların tedavidesinde de kullanılmıştır (248-252). Grafen 

bazlı nanomateryaller, birkaç biyomolekül ile kolayca işlevselleştirilebilir (253-255). 

Grafen doku mühendisliğinde (256)  ve yeniden kemik  üretimi için yapı iskelesi olarak 

kullanılmıştır (257). 
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Grafen ve türevleriyle ilgili diş hekimliği alanında henüz yapılmış çok fazla 

çalışma bulunmamaktadır ve bu da grafeni araştırmaya açık bir konu haline 

getirmektedir. Bunlardan biri olan He ve ark.’nın yaptıkları çalışmada grafen oksit 

dental patojenlere karşı antibakteriyel ajan olarak kullanmış ve grafen oksitin 

antibakteriyel etkili olduğu  bulunmuştur (258). Kulshrestha ve ark’nın (259) yaptıkları 

çalışmada ise bir grafen/çinko oksit nanokompozit filminin, dental implant 

yüzeylerindeki  karyojenik Streptococcus mutanslara karşı olan etkisi incelenmiştir. 

Grafen/çinko oksitin  Streptococcus mutans biyofilmlerini etkili bir şekilde inhibe 

ederek dental implantlar için bir kaplama maddesi olabileceğini bulmuşlardır. 

2.8. Total Antioksidan Kapasite (TAS), Total Oksidan Kapasite (TOS) ve 

Oksidatif Stres 

Biyolojik sistemlerde oksidanların kaynağı genelde oksijendir ve çoğunlukla 

reaktif oksijen türevleri (ROT) olarak isimlendirilirler. Süperoksit radikali (O2
-.), 

hidroksil radikali (HO-.), tekil (singlet) oksijen (1O2) ve hidrojen peroksit (H2O2) bu 

reaktif oksijen türevlerinin başlıcalarıdır (260). Biyolojik sistemlerde ROT’lar yüksek 

enerji radyasyonları ya da fotooksidasyon gibi fiziksel ajanların yanı sıra oksijenin 

biyolojik aktivasyonunu gerçekleştiren pek çok protein ve enzim ilişkisi ile 

üretilebilirler (261). Oksidatif patlama (farklı nedenlerle bağışıklık hücrelerinin 

aktivasyonu sonucu), oksidatif ürünler (ör., elektron taşıma zinciri, sitokrom P450 

aktivasyonu ve artan monoamin oksidasyonu), lipit peroksidasyonu ve oksidatif stres 

(ör. , travma, iskemi) olmak üzere dört ana ROT kaynağı olduğu bilinmektedir (262) . 

ROT’lar çok kısa yarı ömürlü olmalarına rağmen, hücredeki proteinler, lipidler ve 

deoksiribonükleik asit (DNA) gibi hücrenin temel bileşenleri ile etkileşerek yapı ve 

işlevlerinde önemli hasarlara yol açmakta ve bu şekilde apoptoz ve hücre ölümünü 

tetiklemektedir. Geri dönüşümsüz oksidatif hasarın birikimi ile önce hücre, daha sonra 

doku ve organ sistemlerinde yapısal ve işlevsel bozukluklar ortaya çıkabilir. Oksidatif 

yıkım ürünlerinin yol açtıkları biyolojik hasarlar için “oksidatif stres” tanımı 

kullanılmaktadır. Oksidatif metabolizma ürünlerinin oluşumunu ve bunların meydana 

getirdiği hasarı önlemek için vücutta bazı savunma mekanizmaları geliştirilmiştir. 

Antioksidan savunma olarak bilinen bu mekanizma, enzim olan ve olmayan 

mekanizmalar olarak iki kısımda incelenmektedir. Enzim olan antioksidanlar; 

süperoksit dismutaz (SOD), katalaz (CAT), glutatyon peroksidaz (GPX) ve glutatyon S-

transferaz (GST) gibi enzimlerdir. Enzimlerin hücre içi korumasının aksine hücre dışı 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kulshrestha%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25431994
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ortamda antioksidan savunmadan A, E, ve C vitaminleri, melatonin, ferritin, transferrin, 

haptoglobin, seruloplazmin, albumin, bilirubin, β-karoten  ve α-1 antitripsin gibi 

enzimatik olmayan moleküller sorumludur (263). 

Antioksidanların etki yolları dört şekilde gerçekleşmektedir: 

1-Enzimatik reaksiyonlar aracılığıyla veya süpürerek, 

2-Oksidan oluşum mekanizmalarını engelleyerek, 

3-Ortamdaki serbest metal iyonlarını bağlayarak, 

4-Hasar sonrası tamir (264, 265). 

Sağlıklı organizmalarda oksidanlar ve antioksidanlar denge halindedir; ancak 

bazı durumlarda bu denge bozulur ve oksidatif stresin zararlı etkileri ortaya çıkar (266). 

Oksidatif stres; vücudumuzda oksidatif-antioksidatif dengenin oksidanlar lehine 

bozulması sonucu meydana gelen patolojik bir durumdur. Oksidatif stresin toplam 

değeri, total oksitatif stres veya total oksidan kapasite (TOS) olarak ifade edilir. Bu 

durum, aşırı reaktif oksijen ve/veya nitrojen türlerinin üretimi veya antioksidan tampon 

mekanizmasının eksikliği sonucu oluşur. Total antioksidan kapasite (TAS), biyolojik 

sıvılarda mevcut olan antioksidanların membranları ve diğer hücresel kompanentleri 

oksidatif hasara karşı koruma kapasitesinin bir göstergesidir (267). Total antioksidan 

kapasitenin ölçülmesi, antioksidanların yalnız ölçümünden daha değerli bilgiler 

verebilir. Çünkü TAS, serumda bulunan antioksidan özelliklere sahip maddelerin 

toplam aktivitesini yansıtır ve daha doğru bir yaklaşım sağlar (268). 

2.9. Mikrosertlik  

Bir materyalin sertleşme reaksiyonu ve gücü, mikrosertliğin bir fonksiyonu 

olarak ölçülebilir. Mikrosertlik, bir materyalin öngörülen bir yük uygulandığında kalıcı 

deformasyona karşı koyma yeteneğidir. Mikrosertlik, pH, tanecik büyüklüğü, çekme 

dayanımları ve sıcaklık dahil olmak üzere materyalin diğer özelliklerinden etkilenen 

mekanik bir özelliktir (269). Knoop ve Vickers testleri mikro sertlik testleri Brinell, 

Rockwell ise makrosertlik testleri olarak kullanılır (270). Bu testler, kullanılan girinti 

şekline göre farklılık gösterir. Knoop testi, uzun bir piramit girintinin kullanılmasını 

içerirken Vickers testi, kare piramit elmas girintinin kullanılmasını içerir (269). 
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2.10. Taramalı Elektron Mikroskopu (SEM), Enerji Dağılımlı X-ışını 

Spektroskopisi (EDX) 

SEM; örnek alanları veya mikro hacimleri ince odaklanmış bir elektron ışını ile 

taramak için kullanılır. İkincil elektronlar, geri saçılmış elektronlar, Auger elektronları, 

karakteristik X-ışınları ve farklı enerji seviyeleri içeren fotonlar da dahil olmak üzere 

çeşitli sinyaller üretir. Elektron ışını numune yüzeyini taradığında, sinyaller yüzey 

topografyasına göre değişecektir. Elektron odaklama alanına yakın hacimdeki ikincil 

elektronların sınırlı emisyonu, yüksek görüntü çözünürlüğü ile sonuçlanır. Görüntülerin 

üç boyutlu görünümü derin alan derinliği ve ikincil elektron kontrastının gölge 

etkisinden gelir (271). 

EDX ise bir yüzey analitik tekniktir. Bir elektron ışını  numuneye çarpar; iç 

yörüngedeki bir elektronu kopartır ve materyalin elektronik yapısında bir elektron 

boşluğunun oluşumuna sebep olur. Kopan elektronlar iç yörüngelerden ise atomik 

kararlılığın sağlanması amacıyla elektron boşluklarına dış yörüngelerden elektron sıçrar. 

Daha fazla enerji barındıran dış yörüngelerdeki elektron yüksek enerjisini ışıma yaparak 

kaybeder. Kaybedilen enerji ise X ışınını ortaya çıkarır. Ortaya çıkan X ışının 

karakteristiği incelenen örneğin hangi atomları içerdiğini ve enerjinin hangi enerji 

kabuğundan yayımlandığını açığa çıkarır (272, 273). 

2.11. X Işını Kırınım Yöntemi (XRD)  

XRD, kristalin materyalin karakterize edilmesi için güçlü ve tahribatsız bir 

tekniktir. Yapılar, fazlar, tercih edilen kristal yönelimleri (doku) ve ortalama tanecik 

boyutu, kristallik, zorlanma ve kristal kusurları gibi diğer yapısal parametreler hakkında 

bilgi sağlar. X ışını kırınım zirveleri, bir numunedeki her örgü düzleminden belirli 

açılarda yayılan monokromatik bir X ışınının yapıcı etkileşimi ile üretilir. Zirve 

yoğunlukları örgü düzlemlerindeki atomik konumlarla belirlenir. Sonuç olarak, X ışını 

kırınım modeli, belirli bir materyaldeki periyodik atomik düzenlemelerin parmak izidir 

(274).  

2.12. Fourier Dönüşümlü Kızılötesi Spektroskopisi (FTIR) 

FTIR spektroskopisi, kızılötesi ışık enerjisinin emilmesiyle moleküler bağların 

titreşimli uyarımına dayanır. FTIR spektroskopisi, kızılötesi ışın tarafından uyarılan 

moleküllerin titreşimlerinin gözlemlenmesini içerir. Moleküller farklı ışık kuantalarının 
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enerjisini emebilir ve bir sallanma veya dönme hareketi başlatabilir. Kızılötesi 

spektrum, herhangi bir kimyasal madde için karakteristik olan parmak izini temsil eder. 

(275). 
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3. MATERYAL VE METOT 

 

Bu çalışma üç aşamada ve in vitro olarak gerçekleştirilmiştir; 

1- Angelus MTA’ya (Angelus, Londrina, PR, Brezilya)+%0.1 GNP (grafen 

nanoplatelet) ve + %0.3 GNP’nin (grafen nanoplatelet) katılarak havanda 

homojen bir karışımın elde edilmesi, 

2- Hazırlanan deneysel materyallerin, (Angelus MTA+%0.1 GNP  ve Angelus 

MTA+%0.3GNP), Angelus MTA ve Dycal’ın (Dentsply, Almanya) üretici 

firma talimatları doğrultusunda hazırlanarak teflon kalıplarda disk şeklindeki 

örneklerinin oluşturulması, 

3- Disk şeklindeki materyal örneklerinin in vitro deneylerde kullanılması. 

Çalışmamızda güncel kuafaj materyallerinden olan Angelus MTA (Angelus, 

Londrina, PR, Brezilya) ve günümüzde hala yaygın bir şekilde kullanılmakta olan Dycal 

(Dentsply, Almanya) kontrol grubu olarak kullanılmıştır. Angelus MTA+%0.1 GNP ve 

Angelus MTA+%0.3 GNP ise çalışma grubu olarak kullanılmıştır. Kullanılan 

materyaller  Şekil 3.1‘de, kimyasal içerikleri  Tablo 3.1’ de ve GNP’nin fiziksel 

özellikleri ise Tablo 3.2 ‘de gösterilmiştir. 
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Tablo 3.1. Çalışmada kullanılan materyaller ve kimyasal içerikleri 

Materyal 

Adı 
Üretici Firma Materyal Tipi Materyal İçeriği 

MTA 

Angelus, 

Londrina, PR, 

Brezilya 

Angelus 

MTA 

Toz: slikon oksit(SiO2), 

potasyum oksit (K2O), 

aluminyum oksit (Al2O3), 

sodyum oksit (Na2O), 

demir oksit (Fe2O3), 

kalsiyum oksit (CaO), 

bizmut oksit (Bi2O3), 

magnezyum oksit (MgO), 

kristalin slikanın 

çözünmeyen 

kalıntıları,potasyum 

sülfat(K2SO4),ve sodyum 

sülfat(Na2SO4)  

Likit: Distile su 

Kalsiyum 

Hidroksit 

DENTSPLY 

,DeTrey 

Konstanz,Alma

nya 

Dycal 

Baz: Kalsiyum tungstat, 

çinko oksit, 1.3 bütilen 

glikolün disalisilat esterleri 

Katalizör:Kalsiyum 

hidroksit,  çinko oksit, 

titanyum dioksit 

Grafen Nanografi Grafen Nanoplatelet(GNP) 

Birkaç katmanlı grafen 

tabakası 
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Tablo 3.2. Grafen nanoplatelet fiziksel özellikleri 

 

 

Şekil 3.1. Çalışmada kullanılan materyaller a: Dycal, b: Angelus MTA c: GNP 

Materyallerin ; 

 MTT ve Total antioksidan kapasite (TAS), Total oksidan kapasite (TOS) 

analizi 

 Mikrosertlik analizi, 

 Taramalı elektron mikroskopisi (SEM)- Enerji Dağılımlı X-ışını 

Spektroskopisi (EDX), 

 Tanecik Boyutu, 

 X Işını Kırınımı Yöntemi (XRD), 

Saflık %99.9 

Tane İnceliği 3nm 

Pelet Çapı 1.5 mikrometre 

Yüzey Alanı 800 m2/g 

İletkenlik 1500-1980 s/m 

Renk Siyah 
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 Fouirer Dönüşümü Kızılötesi Spektrofotometresi (FTIR),  

analizleri yapılmıştır. 

3.1. İn vitro deneylerde kulanılacak materyal örneklerinin hazırlanması 

 Deney gruplarını oluşturmak için öncelikle %0,1’lik ve %’0,3 lük oranlarda 

GNP hassas terazi ile tartılmıştır (Şekil 3.2). Tartılan %0.1 ve %0.3 

oranlarındaki GNP, Angelus MTA‘ya katılmış ve agat havanda iyice ezilerek 

karıştırılmıştır (Şekil 3.3).  

 Angelus MTA ve deneysel olarak elde edilmiş olan Angelus MTA+%0.1 

GNP ve Angelus MTA+%0.3 GNP, firmanın talimatları doğrultusunda bir 

siman camı ve siman spatülü yardımı ile karıştırılıp (Şekil 3.4) 4mm çap ve 

2mm yüksekliğinde silindirik teflon kalıplara yerleştirilmiştir (Şekil 3.5). 

Angelus MTA, Angelus MTA+%0.1 GNP ve Angelus MTA+ %0.3 GNP’nin 

sertleşmesi için materyaller 48 saat süreyle 37 ˚C’ de ve  90 ± 5% nemin 

sağlandığı etüvde (Nüve ES 110,Türkiye) bekletilmiştir (Şekil 3.6). Ortamın 

nemliliği  nem ölçer cihaz ile belirli aralıklarla kontrol edilmiştir. Dycal 

materyali ise firmanın talimatları doğrultusunda karıştırılmış ve sertleşmesi 

teflon kalıplara yerleştirildikten sonra oda sıcaklığında tamamlanmıştır.   

 

Şekil 3.2.Toz halindeki GNP’nin hassas terazi ile ölçülmesi a: %0.1 GNP   b %0.3 GNP 
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Şekil 3.3. GNP ve MTA’nın havanda ezilerek karıştırılması 

 

Şekil 3.4. Materyallerin firmanın talimatları doğrulltusunda siman camında karışıma 

hazırlanması 
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Şekil 3.5. 4mm çap ve 2mm kalınlığa sahip kalıplar kullanılarak karıştırılmış materyal 

örnekleri 

       

Şekil 3.6. Örneklerin 48 saat 37 ˚C  90 ± 5% nemde tutulduğu etüv 

Silindirik teflon kalıplardan, her bir materyalden 10 tane olmak üzere elde edilen 

disk şeklindeki materyal örnekleri (Şekil 3.7), tek tek paketlenerek (Şekil 3.8) in vitro 

testleri yapılmak üzere ilgili bölümlere gönderilmiştir. SEM-EDX, XRD,FTIR analizleri 

İnönü Üniversitesi Bilimsel ve Teknolojik Araştırma Merkezi’nde, tanecik boyutu 

hesaplanması İnönü Üniversitesi Fizik Bölümünde, mikrosertlik analizi Atatürk 

Üniversitesi Metalurji ve Malzeme Mühendisliği Bölümünde, MTT-TAS ve TOS 

analizi Atatürk Üniversitesi Veteriner Fakültesi Farmakaloji ve Toksikoloji Anabilim 

Dalında yapılmıştır.  
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Şekil 3.7. Sertleşmesi tamamlanan materyal örnekler 

    

   

Şekil 3.8. Materyal örneklerinin paketlenmiş hali 

3.2. MTT, Total Antioksidan Kapasite (TAS)-Total Oksidan Kapasite (TOS) 

Analizi 

Hazırlanan örneklerin gingival fibroblast kök hücre hattı üzerine etkileri  24. ve 

72. saatlerde MTT, TAS ve TOS analizleri ile değerlendirilmiştir. Bu analizler Atatürk 
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Üniversitesi Veteriner Fakültesi Farmakaloji ve Toksikoloji Anabilim Dalında 3’er tane 

numune kullanılarak yapılmıştır. 

3.2.1. Gingival Fibroblast Kök Hücrelerin Hazırlanması 

Gingival fibroblast hücrelerinin mikroskobik görüntüsü Şekil 3.9’da 

gösterilmektedir. Gingival kök hücreleri ATCC, ABD firmasından temin edilmiştir. 

Krayo falkonlarda gelen hücreler seri şekilde normal oda sıcaklığında 

çözündürülmüştür. Sıvı hale gelen hücre ve medyum 2 cc yeni medyumla karıştırılarak 

1200rpm+4 dereceli santrifüjde 5 dakika boyunca santrifüj edilmiştir. Dibe çöken 

hücrelerin üstü atılarak yeni medyumda low glucose DMEM/f 12 (Sigma, ABD), 1/10 

FBS (Sigma, ABD), %1 antibiyotik (Sigma, ABD) (pensilin-streptomisin-amfotrisin)) 

karıştırılmış ve 25 cm2 flaskta ekilmiştir. Her 3 günde bir medyum değişikliği 

uygulanmıştır. Hücreler flaskın %80’ini kaplayınca pasaj işlemi yapılmıştır. Bunun için 

hücrelerin medyumu atılarak uzaklaştırılmıştır. Flask steril PBS (Ca++ ve Mg++ 

içermeyen) ile yıkanmıştır. PBS (Sigma,USA) uzaklaştırıldıktan sonra 25 cm2’lik flaska 

0,4 cc Tripsin/EDTA(Sigma, ABD) eklenmiş ve enkübe edilerek 5 dakika hücreleri 

kaldırılması için zaman tanınmıştır. 1:1 oranında FBS ilave edilmiş ve flaskın 

solüsyonunda yüzen hücreler steril tüpe alınarak 1200 rpm’de 5 dakika santrifüj 

edilmiştir. Pelet oluşturan hücrelerin, üst sıvısı atıldıktan sonra yeni medyum ilave 

edilmiş ve 48’lik plate 100 µl gelecek şekilde ekim işlemi yapılmış ve hücre dağılımının 

homojen olmasına özen gösterilmiştir. Toma camıyla, her kuyucuk başına 1×105 

hücrenin geldiği saplanmıştır. Plateler  37˚C derecede, %5 CO2 bulunan bir inkübatörde 

tutulmuştur. 

 

Şekil 3.9. Stereo mikroskopta 20 kat büyütme ile görüntülenen gingival fibroblast hücre 

hattı 



46 
 

3.2.2. Well Platelerin Hazırlanması 

Logaritmik üreme tarzında olan, aktif ve yüzeyi %90-95 oranında kaplamış olan 

hücreler, pasajlama işleminde olduğu gibi flask tabanından ayrılmış ve taze medyum ile 

hücre süspansiyonu hazırlanmıştır. 24 gözlü well platelerin materyallerin yerleştirileceği 

her bölmesine, hazırlanan 200 ml hücre süspansiyonu dağıtılmıştır. Aynı yöntemle 3 

adet 24 gözlü well plateler hazırlanmıştır. 5. günde kültür ortamındaki DMEM medyum 

aspire edilerek uzaklaştırılmış ve yerine taze medyum ilave edildikten sonra tekrar 37 

oC’deki %5 CO2’li inkübatörde inkübasyona bırakılmıştır. %5 CO2’li ve 37 oC de nemli 

ortamdaki 7 günlük inkübasyon süresi sonunda hazırlanan well plate hücrelerin tüm 

gözlerinin tabanını tamamen doldurup doldurmadığı inverted mikroskop (Leica, 

Almanya) ile kontrol edilmiştir. Deney öncesinde hücrelerin gözleri tamamen 

doldurduğu görülmüş ve gingival fibroblast hücrelerinin karakteristik yapısı ışık 

mikroskobunda (Leica, Almanya) incelenmiştir. 

UV ışını ( Klas 2 kabin, Türkiye ) altında 2 saat boyunca sterilize edilen 

örnekler; daha sonra, steril bir presel yardımıyla, steril kabin içerisinde teker teker 

membran kutucukların içine yerleştirilerek hücrelerle direkt temas etmeleri 

engellenmiştir. Hücreler 24 ve 72 saat boyunca materyallere maruz bırakılmışlardır 

(Şekil 3.10). 

3.2.3. MTT Analizi  

Materyallerin MTT testi ile sitotoksisitesini belirlemek için 1 ml PBS içinde 5 

mg MTT tozu (Sigma Aldrich inc, St.Louis, ABD)  olacak şekilde hazırlanan karışım, 

0.20 μm’lik steril filtreden (Corning, Wiessbaden, Almanya) geçirilerek dış yüzeyi 

alüminyum folyo ile kaplandıktan sonra +4°C’de kullanılacağı zamana kadar 

bekletilmiştir. İnkübe edilen hücrelerin ortam sıvıları çekildikten sonra, daha önceden 

hazırlanmış olan örneklerden 3 tanesi her bir kuyucuğa yerleştirilerek 24 ve 72 saat 

süreyle 37 °C’de %5 CO2 içeren ortamda tekrar inkübasyona bırakılmıştır. Böylece, 

kullanılan materyallerin 24 ve 72 saat sonundaki sitotoksik etkileri değerlendirilmiştir. 

MTT maddesinin uygulanması sonucu oluşan formazan kristallerini çözünür 

duruma getirmek için 99.4 ml dimetilsülfoksit (DMSO), 0.6 ml (HCl) ve 10 g 

sodyumlauril sülfat (SDS) içeren karışımdan 100 μl/kuyucuk olacak şekilde ilave 

edilmiş ve 4 saat süreyle tekrar inkübasyona bırakılmıştır. Bu işleminin ardından 

absorbans, (optik yoğunluk) spektrofometrede (µQuant, Bad Friedrichshall, Biotek, 
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ABD) 570 nm dalga boyunda ölçülmüştür. Veriler SPSS analiz sonrası grafikler halinde 

sunulmuştur. 

     a                                                    b 

 

 

c 

Şekil 3.10. a: 24’lük well platete MTT analizi, b: Membran görüntüsü, c: Örneklerin 

yerleştirilmesini anlatan görsel 

3.2.4. Total Antioksidan Kapasite (TAS) ve Total Oksidan Kapasite 

(TOS)’un Tespiti 

24 ve 72 saat boyunca gingival fibroblast hücrelerinin, membran üzerinde 

bekletilen materyallere karşı oluşturduğu ve hücre sıvısına (medyum) bıraktığı TAS ve 

TOS değerleri ölçülmüştür. TAS ve TOS analizi Şekil 3.13 ‘te gösterilmektedir. TAS 

düzeyi tespitinde, hücre sıvısının 2-2’-azinobis (3-ethylbenzothiazoline 6- sülfonat = 

ABTS+) radikal katyonunun oluşumunu inhibe edecek antioksidan kapasitesi tespit 

edilmiştir. Tespit işleminde TAS (Total Antioksidan Kapasite) ticari kitleri (Rel Assay 
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Diagnostics® ,Türkiye) kullanılmıştır (Şekil 3.14 ). Kit Bileşenleri Reaktif 1 Solüsyonu, 

Reaktif 2 Solüsyonu, Standart 1 Solüsyonu ve Standart 2 Solüsyonundan oluşmaktadır. 

30 µl hücre sıvısı (medyum) içeren kuyucuklara 500 µl Reaktif 1 solüsyonundan 

eklenerek 660 nm’de ilk absorbans okunmuştur. Daha sonra aynı kuyucuklara 75 µl 

Reaktif 2 eklenerek 10 dk. oda sıcaklığında bekletilmiştir. Bekleme sonunda 660 nm’de 

ikinci absorbans değeri okunmuştur. Elde edilen absorbans değerleri aşağıdaki formülde 

uygun şekilde yerlerine konularak mmol Trolox Equiv/L cinsinden TAS düzeyleri tespit 

edilmiştir (Şekil 3.11). 

 

Şekil 3.11. TAS değeri hesaplanırken kullanılan formül 

Δ absorbans örnek = Örneğin 2. absorbans değeri – örneğin 1. absorbans değeri 

Δ absorbans standart 1 = Std1’in 2. absorbans değeri – Std1’in 1. absorbans 

değeri 

Δ absorbans standart 2= Std2’nin 2. absorbans değeri – Std2’nin 1. absorbans 

değeri 

Total Oksidan Kapasite (TOS) tespitinde, numunede bulunan oksidanların 

miktarıyla ilişkili olan rengin yoğunluğu spektrofotometrik olarak ölçülerek 

değerlendirme yapılmıştır. Çalışmamızda tespit işleminde TOS (Total Oksidan 

Kapasite) ticari kitleri (Rel Assay Diagnostics®, Türkiye) kullanılmıştır (Şekil 3.14). 

Kit Bileşenleri Reaktif 1 Solüsyonu, Reaktif 2 Solüsyonu, Standart 1 Solüsyonu, 

Standart 2 Solüsyonundan oluşmaktadır. 

75 µl hücre sıvısının (medyum) bulunduğu kuyucuklara 500 µl Reaktif 1 

solüsyonundan ilave edilerek 530 nm’de ilk absorbansı okunmuştur. Daha sonra aynı 

küvete 25 µl Reaktif 2 solüsyonundan eklenerek oda sıcaklığında 10 dk. bekletilmiştir. 

Bekleme sonunda 530 nm’de ikinci kez absorbansı okunmuştur. Elde edilen absorbans 

değerleri ve aşağıdaki formül kullanılarak mmol TOS düzeyleri H2O2 equi mmol /L-1 

cinsinden tespit edilmiştir (Şekil 3.12). 
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Şekil 3.12. TOS değeri hesaplanırken kullanılan formül 

Δ absorbans örnek = Örneğin 2. absorbans değeri – örneğin 1. absorbans değeri  

Δ absorbans standart = Standartın 2. absorbans değeri – standartın 1. absorbans 

değeri 

 

Şekil 3.13. TAS ve TOS analizinin 96’lık well plate  görüntüsü 

 

Şekil 3.14. TAS ve TOS ticari kitleri 
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3.3. Mikrosertlik analizi 

Mikrosertlik analizi Atatürk Üniversitesi Metalurji ve Malzeme Mühendisliği 

Bölümünde 1 adet numune kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Materyal örneklerinin 

mikrosertlikleri, test cihazının (Shimadzu, HMV-G, Japonya) (Şekil 3.15) Vickers ucu 

kullanılarak ölçülmüştür. Mikrosertlik ölçümlerinde Hardness Vickers  (HV) 0,1 ile 100 

gram yük uygulanmış,  ölçümlerin doğruluğu için bir materyal örneğinden 5’er 

adet ölçüm alınarak mikrosertlik değerleri belirlenmiştir. Vickers ucunun materyal 

üzerinde oluşturduğu çentiğin diagonal uzunluğu ve Vickers mikrosertlik değeri, cihaz 

üzerinde bulunan mikrooptik ölçüm sistemi ile HV=1.854 x kuvvet / (taban köşegeni)2 

formülüne göre otomatik olarak hesaplanmış ve HV cinsinden sonuçlar kaydedilmiştir. 

 

Şekil 3.15. Mikrosertlik cihazı 

3.4. Taramalı Elektron Mikroskobu-Enerji Dağılımı X-Ray Analizi ( SEM-

EDX) 

Bu analiz İnönü Üniversitesi Bilimsel ve Teknolojik Araştırma Merkezi’nde 1 

adet numune kullanılarak yapılmıştır. Örneklere inceleme öncesi yüzeye iletkenlik 

kazandırmak amacıyla Au-Pd sürülmüş (Şekil 3.16) ve kaplama cihazına (Bal-Tec 050, 

Lichtenstein) yerleştirilmiştir (Şekil 3.17). Daha sonra örneklerin SEM analizi İnönü 

Üniversitesi Bilimsel ve Teknolojik Araştırma Merkezi’nde (İBTAM) bulunan cihaz ile 

(LEO, EVO 40 XVP,İngiltere) (Şekil 3.18-3.19) 20 kV hızlandırma voltajında SE 

(Secondary Electron) kullanılarak, 4.5 nm ayırma gücü, 0.2-30 kV hızlandırma voltaj 

aralığı ve 7 ile 1.000.000 defa büyütme kapasitesine sahip elektron mikroskopuyla 
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gerçekleştirilmiştir. Örneklerin incelenmesinde 500-5000 (10-100 mikrometre 

aralığında) büyütme aralığı kullanılmıştır. 

Elektron mikroskobunun yüksek voltaj altında hızlandırılmış elektron demetinin 

numune yüzeyinden yansıması sonucu görüntü elde edilmiştir. Bu ışın numunenin 

yüzeyini tarayarak, belirli bir  alanı hakkında bilgi edinmeyi sağlamıştır. Elektron 

ışınının numune ile etkileşimi, daha sonra uygun dedektörler tarafından tespit edilebilen 

bir dizi sinyal üretmiş ve bu sinyaller ile bir yüzey görüntüsü elde edilmiştir (276). 

 

Şekil 3.16. Au-Pd ile kaplanmış örnekler 

 

Şekil 3.17. Au-Pd sürülen örneklerin yerleştirildiği kaplama cihazı 
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Şekil 3.18. SEM cihazı 

 

Şekil 3.19. SEM cihazına yerleştirilmiş örnekler 

3.5. Tanecik büyüklüğü  

Tanecik büyüklüğü hesaplanırken tüm örneklerde 20 büyütmeli SEM görüntüsü 

kullanılmıştır. Elde edilen SEM görüntüsü üzerinden imagej (Şekil 3.20) programı 

kullanılarak tanecik  büyüklüğü hesaplanmış ve istatistiksel analizi (Kruskal Wallis-

Conover testi) yapılmıştır. 
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Şekil 3.20. İmage J program ile tanecik boyutunun hesaplanması 

3.6. X Işını Kırınım Yöntemi (XRD) 

Bu analiz İnönü Üniversitesi Bilimsel ve Teknolojik Araştırma Merkezi’nde 

yapılmıştır. Agat havanda ezilen 1 numenin bir kısmı XRD analizinde bir kısmı ise 

FTIR analizinde kullanılmıştır.  Elde edilen numunenin kristal yapı analizi X ışını 

kırınım yöntemi (XRD) ile gerçekleştirilmiştir. Hazırlanan numunelerin X ışını 

analizleri, (Rigaku RadB-DMAX II, Japonya) bilgisayar kontrollü X ışını 

difraktometresi (Şekil 3.21) ile CuKα (λ=1.5405 Å) radyasyonu kullanılarak yapılmıştır. 

Öncelikle hazırlanan numuneler agat havanda ezilmiştir (Şekil 3.22). Daha sonra 

örnekler cihaza yerleştirilmiştir (Şekil 3.23). Ölçümler 2θ=3-800 aralığında 30 /dk sabit 

tarama hızında alınmıştır (Şekil 3.24). Örneklerin kristal parametreleri MDI Jade 6.0 

Crystal Refinement programı ve referans PDF kartları (pattern difraction file) ile 

karşılaştırılarak belirlenmiştir. 
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Şekil 3.21. XRD cihazı 

 

Şekil 3.22. XRD analizi öncesi agat havanda ezilen numuneler 

 
Şekil 3.23. Örneklerin yerleştirildiği bölme 
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Şekil 3.24. Analiz yapılırken çizilen XRD grafiği 

3.7. Fourier Dönüşümlü Kızılötesi Spektrofotometresi (FTIR) 

Bu analiz İnönü Üniversitesi Bilimsel ve Teknolojik Araştırma Merkezi’nde 

yapılmıştır. Agat havanda ezilen 1 numenin bir kısmı XRD analizinde bir kısmı ise 

FTIR analizinde kullanılmıştır. Üretilen örneklerin FTIR ölçümleri alınırken, toz 

halindeki örnekler potasyum bromür (KBr) ile karıştırılmış, karışımda örnek miktarının 

%3’ü geçmemesine dikkat edilmiş ve karışım iyice öğütüldükten sonra 1 cm çapında 

peletler hazırlanıp kızılötesi radyasyon gönderilerek ölçümler alınmıştır. Kızıl ötesi 

radyasyonu kimyasal bağların gerilme, büzülme ve bükülme gibi farklı titreşim 

hareketleri ile absorbe edilmiştir. Kızıl ötesi bölgesinde kimyasal bağların 

titreşimlerindeki değişim ve absorbsiyon özellikleri spektral piklerin oluşmasını 

sağlamıştır. Her fonksiyonel grup kendine özgü titreşim sıklığına sahiptir ve her kızıl 

ötesi ışık dizisi (spectrum) özgüldür.  

Analiz İnönü Üniversitesi Bilimsel ve Teknolojik Araştırma Merkezi Kimya 

Laboratuarı bölümündeki, FTIR cihazı (Perkin Elmer,Spectrum One,Amerika) (Şekil 

3.25-3.26) ile 200-2000 cm-1 ölçüm aralığında yapılmıştır. 
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Şekil 3.25. FTIR cihazı 

 
Şekil 3.26. Örneklerin yerleştirildiği bölme 

3.8. İstatistiksel Analiz 

Veriler değişkenin dağılımına göre ortanca ile minimum ve maksimum ya da 

ortalama ve standart sapma değerleri ile özetlenmiştir. Verilerin normal dağılıma 

uygunluğu Shapiro Wilk testi ile incelenmiştir.  

Değişkenlerin gruplar arası karşılaştırılmasında tek yönlü varyans analizi ve 

Kruskal Wallis testleri kullanılmıştır. Anlamlı tek yönlü varyans analizi sonrası çoklu 

karşılaştırmalarda Tukey testi, anlamlı Kruskal Wallis testi sonrası çoklu 

karşılaştırmalarda Conover testi kullanılmıştır. Çalışmadan elde edilen veriler, IBM 

SPSS Statistics V. 25 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, Amerika) ve açık kaynak 

erişimli yazılım (Arslan, A. K., Yasar S., Colak, C. IAY: İstatistiksel Analiz Yazılımı 

[Web-tabanlı yazılım], 2019-05-22 tarihinde http://biostatapps.inonu.edu.tr/IAY/ 

adresinden erişildi.) ile analiz edilmiştir. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde 

değerlendirilmiştir.  
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4. BULGULAR 

 

4.1. MTT, Total Antioksidan Kapasite (TAS), Total Oksidan Kapasite 

(TOS) Analizi Bulguları 

4.1.1. MTT Bulguları 

4.1.1.1. MTT Testi 24. Saat Sonucu 

MTT testi 24. saat sonucu hücre canlılık oranlarının yüzde değerleri Şekil 4.1’de 

gösterilmektedir. Kontrol grubunun verileri 100’e eşitlenmiştir ve diğer grupların 

verileri de kontrol grubuyla oranlanmıştır.  24 saatlik değerlendirmede hücre canlılık 

oranları Angelus MTA ‘da % 93, Angelus MTA+%0.1 GNP’de %88, Angelus 

MTA+%0.3 GNP’de %87 ve Dycal’da ise %71 olarak bulunmuştur. 

MTT testi 24. saat değişkeni için gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmuş (p 

=0.016 ) ve buna ilişkin tanımlayıcı istatistikler Tablo 4.1’de özetlenmiştir.  Çoklu 

karşılaştırmalar ise Tablo 4.2 ‘de gösterilmiştir. Buna göre  Angelus MTA ve Angelus 

MTA+%0.1 GNP gruplarının kontrol grubuyla anlamlı farklılık göstermediği 

gözlemlenmiştir (p>0.05). Angelus MTA+ %0.3 GNP grubu ve kontrol grubu arasında  

anlamlı fark  (p=0.045) bulunurken; Dycal ve kontrol grubu arasında ise yüksek 

düzeyde istatistiksel  anlamlılık bulunmuştur (p= 0.001. 

 

Şekil 4.1. Gingival fibroblast hücrelerinden 24. Saat sonunda elde edilen canlılık 

oranları 
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Tablo 4.1. 24. Saat MTT testinden elde edilen değerler 

MTT Testi 24 saat n Ortanca Minimum Maksimum p değeri 

Kontrol Grubu 3 0.620 0.598 0.669 

0.016* 

Angelus MTA 3 0.582 0.560 0.609 

Angelus MTA +%0.1 

GNP 
3 0.549 0.541 0.572 

Angelus MTA +%0.3 

GNP 
3 0.551 0.530 0.553 

Dycal 3 0.462 0.416 0.465 
*Kruskal Wallis testi 

Tablo 4.2. 24. Saat MTT analizinde gruplar arası ikili karşılaştırmalar 

Örnek 1-Örnek 2 Test İstatistiği 
p 

Değeri* 

Dycal - Angelus MTA +%0.3 GNP 4.333 0.235 

Dycal - Angelus MTA+%0.1 GNP 5.000 0.171 

Dycal- Angelus MTA 9.000 0.014 

Dycal - Kontrol Grubu 11.667 0.001 

Angelus MTA +%0.3 GNP - Angelus MTA+%0.1 

GNP 
0.667 0.855 

Angelus MTA +%0.3 GNP - Angelus MTA 4.667 0.201 

Angelus MTA +%0.3 GNP - Kontrol Grubu 7.333 0.045 

Angelus MTA+%0.1 GNP - Angelus MTA 4.000 0.273 

Angelus MTA+%0.1 GNP - Kontrol Grubu 6.667 0.068 

Angelus MTA-Kontrol Grubu 2.667 0.465 

    * Mann-Whitney U testi 

4.1.1.2. MTT Testi 72. Saat Sonucu: 

MTT testi 72. saat sonucu hücre canlılık oranlarının yüzde değerleri Şekil 4.2’de 

gösterilmektedir.  Kontrol grubunun verileri 100’e eşitlenmiştir ve diğer grupların 

verileri de kontrol grubuyla oranlanmıştır. 72 saatlik değerlendirmede hücre canlılık 

oranları Angelus MTA‘da %89, Angelus MTA+%0.1 GNP‘de %82, Angelus 

MTA+%0.3 GNP ‘de %77 ve Dycal’da ise %58 olarak bulunmuştur. 

MTT testi 72. saat değişkeni için gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmuş 

 (p =0.027) ve buna ilişkin tanımlayıcı istatistikler Tablo 4.3 te özetlenmiştir.  Çoklu 

karşılaştırmalar ise Tablo 4.4 ‘te gösterilmiştir. Buna göre  Angelus MTA ve Angelus 

MTA+ %0.1 GNP gruplarının kontrol grubuyla anlamlı farklılık göstermediği 

gözlemlenmiştir (p>0.05). Angelus MTA+%0.3 GNP grubu ve kontrol grubu arasında  
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anlamlı fark  (p=0.041) bulunurken; Dycal ve kontrol grubu arasında ise yüksek 

düzeyde istatistiksel anlamlılık bulunmuştur (p= 0.002) . 

 

Şekil 4.2. Gingival fibroblast hücrelerinden 72. Saat sonunda elde edilen canlılık 

oranları 

Tablo 4.3. 72. Saat MTT analizinden elde edilen değerler 

*Kruskal Wallis testi 

 

  

MTT Testi 72. saat n Ortanca Minimum Maksimum p değeri 

Kontrol Grubu 4 0.376 0.360 0.421 

0.027* 

Angelus MTA 3 0.348 0.286 0.388 

Angelus MTA+%0.1 GNP 3 0.312 0.302 0.322 

Angelus MTA +%0.3 GNP 3 0.276 0.248 0.358 

Dycal 3 0.214 0.198 0.249 
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Tablo 4.4. 72. Saat MTT analizinde gruplar arası ikili karşılaştırmalar 

Örnek 1-Örnek 2 Test İstatistiği p Değeri* 

Dycal - Angelus MTA +%0.3 GNP 4.000 0.303 

Dycal - Angelus MTA+%0.1 GNP 5.667 0.145 

Dycal - Angelus MTA 8.000 0.40 

Dycal - Kontrol Grubu 11.417 0.002 

Angelus MTA +%0.3 GNP - Angelus 

MTA+%0.1 GNP 1.667 0.668 

Angelus MTA +%0.3 GNP- Angelus MTA 4.000 0.303 

Angelus MTA +%0.3 GNP - Kontrol Grubu 7.417 0.041 

Angelus MTA+%0.1 GNP   - Angelus MTA 2.333 0.548 

Angelus MTA+%0.1 GNP   - Kontrol Grubu 5.750 0.114 

Kontrol Grubu- Angelus MTA 3.417 0.347 

    * Mann-Whitney U testi 

4.1.2. Total Oksidan Kapasite ( TOS) Analizi Sonuçları 

4.1.2.1. Total Oksidan Kapasite ( TOS) 24. Saat Sonuçları 

TOS testi 24. saat değişkeni için tanımlayıcı istatistikler Tablo 4.5’te özetlenmiş, 

çoklu karşılaştırmalar ise Tablo 4.6‘da gösterilmiştir.  Grafikler halinde ise Şekil 4.3’te 

sunulmuştur. Veriler hidrojen peroksit seviyesine göre hesaplanmıştır. En düşük total 

oksidan kapasite kontrol grubunda tespit edilmiştir. En yüksek total oksidan kapasite ise 

Dycal kuafaj materyalinde hesaplanmıştır. Kontrol grubu 2,45±0.19 H2O2 equi mmol/L-

1, Angelus MTA 2,91±0.21 H2O2 equi mmol/L-1, Angelus MTA +%0.1 GNP 3.27±0.26 

H2O2 equi mmol/L-1, Angelus MTA+ %0.3 GNP 3,37±0.24 H2O2 equi mmol/L-1, Dycal 

ise 4,49 ±0.31 H2O2 equi mmol olarak bulunmuştur.  

Yapılan istatistiksel değerlendirme sonucunda Dycal ve kontrol grubu arasında 

yüksek düzeyde anlamlı farklılık bulunmuştur (p=0.001). Angelus MTA’ da ve GNP 

eklenen gruplarda GNP dozuna bağlı olarak oksidan kapasite artış göstermiş ancak 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 4.6). 
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Tablo 4.5. TOS testi 24. Saat sonuçları 

TOS  

 

n Değeri Ortalama 
 

StD 

2
4
 s

aa
t*

 
kontrol 3 2,45 ± 0,19 

Angelus MTA 3 2,91 ± 0,21 

Angelus MTA+%0.1 GNP 3 3,27 ± 0,26 

Angelus MTA+%0.3 GNP 3 3,37 ± 0,24 

Dycal 3 4,49 ± 0,31 

Veriler ortalama ± standart sapma ile verilmiştir. 

*Tek yönlü varyans analizi 

 

 

Şekil 4.3. Kuafaj materyallerinin 24. saatte oluşturdukları total oksidan kapasite 

Tablo 4.6. 24. Saat TOS analizinde gruplar arası ikili karşılaştırmalar 

Örnek 1-Örnek 2 p Değeri* 

Dycal - Angelus MTA +%0.3 GNP 0.226 

Dycal - Angelus MTA+%0.1 GNP 0.43 

Dycal - Angelus MTA 0.009 

Dycal - Kontrol Grubu 0.001 

Angelus MTA + %0.3 GNP - Angelus MTA+%0.1 GNP 0.995 

Angelus MTA +%0.3 GNP- Angelus MTA 0.815 

Angelus MTA +%0.3 GNP - Kontrol Grubu 0.321 

Angelus MTA+%0.1 GNP   - Angelus MTA 0.999 

Angelus MTA+%0.1 GNP   - Kontrol Grubu 0.821 

Kontrol Grubu- Angelus MTA 0.996 

*Tukey çoklu karşılaştırma testi 
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4.1.2.2. Total Oksidan Kapasite ( TOS) 72. Saat Sonuçları: 

TOS testi 72. saat değişkeni için tanımlayıcı istatistikler Tablo 4.7’de özetlenmiş, 

çoklu karşılaştırmalar ise Tablo 4.8 ‘de gösterilmiştir.  Grafikler halinde ise Şekil 4.4’te 

sunulmuştur. Veriler hidrojen peroksit seviyesine göre hesaplanmıştır. En düşük total 

oksidan kapasite kontrol grubunda tespit edilmiştir. En yüksek total oksidan kapasite ise 

Dycal kuafaj materyalinde hesaplanmıştır. Kontrol grubu 2,73±0.12 H2O2 equi mmol /L-

1 Angelus MTA 3,01±0.18 H2O2 equi mmol/L-1, Angelus MTA+%0.1 GNP 3,85±0.19 

H2O2 equi mmol/ L -1, Angelus MTA+%0.3 GNP 4,42 ±0.29 H2O2 equi mmol/L-1, 

Dycal ise 5,21±0,41 H2O2 equi mmol/L-1 olarak bulunmuştur.  

Yapılan istatistiksel değerlendirme sonucunda Dycal ve Angelus MTA+%0.3 

GNP grubu ile kontrol grubu arasında  yüksek düzeyde anlamlı farklılık bulunmuştur 

(p=0.001). Angelus MTA’da ve Angelus MTA+%0.1 GNP eklenen grupta ise oksidan 

kapasite artış göstermiş; ancak kontrol grubu ile  istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunamamıştır (p>0.05) (Tablo 4.8). 

Tablo 4.7. TOS testi 72. Saat sonuçları  

TOS 

 

n Değeri Ortalama 
 

StD 

7
2
 s

aa
t*

 kontrol 3 2,73 ± 0,12 

Angelus MTA 3 3.01 ± 0,18 

Angelus MTA+%0.1 GNP 3 3,85 ± 0,19 

Angelus MTA+%0.3 GNP 3 4.42 ± 0,29 

Dycal 3 5,21 ± 0,41 
Veriler ortalama ± standart sapma ile verilmiştir. 

*Tek yönlü varyans analizi 

 

 

Şekil 4.4. Kuafaj materyallerinin 72. saatte oluşturdukları total oksidan kapasite 
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Tablo 4.8. 72. Saat TOS analizinde gruplar arası ikili karşılaştırmalar 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       *Tukey çoklu karşılaştırma testi 

 

4.1.3. Total Antioksidan Kapasite (TAS) Analizi Sonuçları  

4.1.3.1. Total Antioksidan Kapasite 24. Saat Sonuçları 

TAS testi 24. saat değişkeni için tanımlayıcı istatistikler Tablo 4.9’da özetlenmiş,  

çoklu karşılaştırmalar ise Tablo 4.10‘da gösterilmiştir.  Grafikler halinde ise Şekil 4.5’te 

sunulmuştur. Veriler trolox equiv mmol/L-1 cinsinden hesaplanmıştır. En yüksek total 

antioksidan kapasite kontrol grubunda tespit edilmiştir. En düşük total antioksidan 

kapasite ise Dycal kuafaj materyalinde hesaplanmıştır. Kontrol grubu 4,35±0.012 trolox 

equiv mmol /L-1, Angelus MTA 3,68±0.011 trolox equiv mmol/L-1, Angelus MTA 

+%0.1 GNP  3,48±0.009 trolox equiv mmol/L-1, Angelus MTA %0.3 GNP 2,96±0.014 

trolox equiv mmol/L-1, Dycal ise 2,07±0.015 trolox equiv mmol/L-1 olarak bulunmuştur.  

Yapılan istatistiksel değerlendirme sonucunda Angelus MTA+%0.3 GNP ile 

kontrol grubu arasında anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0.013). Dycal grubu ile 

kontrol grubu arasında ise yüksek düzeyde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p=0.001). Ancak Angelus MTA ve Angelus MTA+%0.1 GNP ile 

kontrol grupları arasına istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır (p>0.05) 

(Tablo 4.10) . 

 

  

Örnek 1-Örnek 2 p Değeri* 

Dycal - Angelus MTA +%0.3 GNP 0.655 

Dycal - Angelus MTA+%0.1 GNP 0.001 

Dycal - Angelus MTA 0.001 

Dycal - Kontrol Grubu 0.001 

Angelus MTA + %0.3 GNP - Angelus MTA+%0.1 GNP 0.48 

Angelus MTA +%0.3 GNP- Angelus MTA 0.002 

Angelus MTA +%0.3 GNP - Kontrol Grubu 0.001 

Angelus MTA+%0.1 GNP   - Angelus MTA 0.85 

Angelus MTA+%0.1 GNP   - Kontrol Grubu 0.556 

Kontrol Grubu- Angelus MTA 1 
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Tablo 4.9. TAS testi 24. saat sonuçları 

TAS 

 

n Değeri Ortalama 
 

StD 

2
4
 s

aa
t*

 kontrol 3 4.35 ± 0.012 

Angelus MTA 3 3.68 ± 0.011 

Angelus MTA+%0.1 grafen 3 3.48 ± 0.009 

Angelus MTA+%0.3 grafen 3 2.96 ± 0.014 

Dycal 3 2.07 ± 0.015 
Veriler ortalama ± standart sapma ile verilmiştir. 

*Tek yönlü varyans analizi 

Tablo 4.10. 24. Saat TAS analizinde gruplar arası ikili karşılaştırmalar 

Örnek 1-Örnek 2 p Değeri* 

Dycal - Angelus MTA +%0.3 GNP 0.887 

Dycal - Angelus MTA+%0.1 GNP 0.123 

Dycal - Angelus MTA 0.073 

Dycal - Kontrol Grubu 0.001 

Angelus MTA + %0.3 GNP - Angelus MTA+%0.1 GNP 0.832 

Angelus MTA +%0.3 GNP- Angelus MTA 0.685 

Angelus MTA +%0.3 GNP - Kontrol Grubu 0.013 

Angelus MTA+%0.1 GNP   - Angelus MTA 1 

Angelus MTA+%0.1 GNP   - Kontrol Grubu 0.292 

Kontrol Grubu- Angelus MTA 0.43 

*Tukey çoklu karşılaştırma testi 

 

Şekil 4.5. Kuafaj materyallerinin 24. saatte oluşturdukları total antioksidan kapasite 

4.1.3.2. Total Antioksidan Kapasite 72. Saat Sonuçları 

TAS testi 72. saat değişkeni için tanımlayıcı istatistikler Tablo 4.11’de 

özetlenmiş, çoklu karşılaştırmalar ise Tablo 4.12 ‘de gösterilmiştir.  Grafikler halinde 
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ise Şekil 4.6’da sunulmuştur. Veriler trolox equiv mmol/L-1 cinsinden hesaplanmıştır. 

En yüksek total antioksidan kapasite kontrol grubunda tespit edilmiştir. En düşük total 

antioksidan kapasite ise Dycal kuafaj materyalinde hesaplanmıştır. Konrol grubu 

3,7±0.012 trolox equiv mmol/L-1, Angelus MTA 3,54±0.018 trolox equiv mmol/L-1, 

Angelus MTA +%0.1 GNP  3,02±0.009 trolox equiv mmol/L-1, Angelus MTA %0.3 

GNP  2,72±0.011 trolox equiv mmol/L-1, Dycal ise 2,29±0.008 trolox equiv mmol/L-1 

olarak bulunmuştur. 

Yapılan istatistiksel değerlendirme sonucunda Angelus MTA+%0.3 GNP ile 

kontrol grubu arasında anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0.028). Dycal grubu ile 

kontrol grubu arasında ise yüksek düzeyde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p=0.001). Ancak Angelus MTA ve Angelus MTA+%0.1 GNP ile 

kontrol grupları arasına istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır (p>0.05) 

(Tablo 4.12). 

Tablo 4.11. TAS testi 72. saat sonuçları 

TAS 

 

n Değeri Ortalama 

 

StD 

7
2
 s

aa
t*

 kontrol 3 3.7 ± 0.012 

Angelus MTA 3 3.54 ± 0.018 

Angelus MTA+%0.1 grafen 3 3.02 ± 0.009 

Angelus MTA+%0.3 grafen 3 2.72 ± 0.011 

Dycal 3 2.29 ± 0.008 
Veriler ortalama ± standart sapma ile verilmiştir. 

*Tek yönlü varyans analizi 

Tablo 4.12. 72. Saat TAS analizinde gruplar arası ikili karşılaştırmalar 

Örnek 1-Örnek 2 p Değeri* 

Dycal - Angelus MTA +%0.3 GNP 0.706 

Dycal - Angelus MTA+%0.1 GNP 0.148 

Dycal - Angelus MTA 0.37 

Dycal - Kontrol Grubu 0.001 

Angelus MTA + %0.3 GNP - Angelus MTA+%0.1 GNP 0.974 

Angelus MTA +%0.3 GNP- Angelus MTA 0.696 

Angelus MTA +%0.3 GNP - Kontrol Grubu 0.028 

Angelus MTA+%0.1 GNP   - Angelus MTA 0.999 

Angelus MTA+%0.1 GNP   - Kontrol Grubu 0.246 

Kontrol Grubu- Angelus MTA 0.630 

*Tukey çoklu karşılaştırma testi 
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Şekil 4.6. Kuafaj materyallerinin 72. Saatte oluşturdukları  total antioksidan kapasite 

4.2. Mikrosertlik 

Mikrosertlik testi değişkeni için gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmuş 

(p<0.001) ve buna ilişkin tanımlayıcı istatistikler Tablo 4.13’te özetlenmiştir.  Çoklu 

karşılaştırmalar ise Tablo 4.14 ‘te gösterilmiştir. Buna göre Angelus MTA 63 (49.1-75) 

HV, Angelus MTA+%0.1 GNP 135 (93.7-220) HV, Angelus MTA+%0.3 GNP 205 

(127-608) HV, Dycal ise 18,4 (17-20.3) HV olarak bulunmuştur. Mikrosertliği en düşük 

bulunan materyal Dycal en yüksek bulunan materyal ise Angelus MTA’ya %0.3 GNP 

katkılanmış örnekte olmuştur. %0.1 GNP katkılanmış örnekte ise Angelus MTA’ya 

göre daha yüksek mikrosertlik değeri elde edilmiştir (Şekil 4.7).  

İstatistiksel analiz sonuçlarına göre tüm gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmuştur (Tablo 4.14). Buna göre Angelus MTA-Angelus 

MTA+%0.3 GNP arasında çok yüksek düzeyde anlamlı farklılık (p<0.001), Angelus 

MTA-Angelus MTA+%0.1 GNP arasında yüksek düzeyde anlamlı farklılık (p=0.001), 

Angelus MTA+%0.1-GNP-Angelus MTA+%0.3 GNP arasında anlamlı farklılık 

(p=0.015) , Angelus MTA-Dycal arasında  yüksek düzeyde anlamlı farklılık (p=0.01), 

Angelus MTA+%0.1 GNP-Dycal ve Angelus MTA+%0.3 GNP-Dycal arasında ise çok 

yüksek düzeyde istatistiksel olarak anlamlı farklılık (p<0.001) bulunmuştur. 
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Tablo 4.13. Mikrosertlik testinde elde edilen değerler  

Gruplar n Minimum Ortanca Maksimum p değeri 

Angelus MTA 1 49.1 63 75 

<0.001* 
Angelus MTA+%0.1 GNP 1 93.7 135 220 

Angelus MTA+%0.3 GNP 1 127 205.5 608 

Dycal 1 17 18.4 20.3 

*Kruskal-Wallis testi 

Tablo 4.14. Mikrosertlik değerleri gruplar arası ikili karşılaştırmalar 

İkili Karşılaştırmalar 
Conover test 

istatistiği 
p değeri 

İstatistiksel 

anlamlılık 

Angelus MTA-Angelus MTA+%0.1 GNP -3.637 0.002 Evet 

Angelus MTA-Angelus MTA+%0.3 GNP -6.699 <0.001 Evet 

Angelus MTA+%0.1-GNP-Angelus 

MTA+%0.3 GNP 
-2.664 0.015 Evet 

Angelus MTA-Dycal 2.841 0.01 Evet 

Angelus MTA+%0.1 GNP-Dycal 6.479 <0.001 Evet 

Angelus MTA+%0.3 GNP-Dycal 9.851 <0.001 Evet 

 

 

 

Şekil 4.7. Mikrosertliğin gruplara göre dağılım grafiği 
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4.3. Taramalı Elektron Mikroskopu Analizi (SEM)  

Hazırlanan örneklerin yüzey oluşumlarının 20.00 kV büyütmedeki görüntüleri 

Şekil 4.8‘deki gibidir. 

  

a. Angelus MTA’ya ait 

SEM görüntüleri 

 

 

b. Angelus MTA+%0.1 GNP’ye ait    

SEM görüntüleri 

 

 

c. Angelus MTA+%0.3 GNP’ye ait     d. Dycal’a ait SEM görüntüleri 

                     SEM  görüntüleri 

Şekil 4.8. Deney gruplarına ait SEM görüntüleri 

SEM görüntüleri incelendiğinde saf materyal olan Angelus MTA’nın boşluklu 

bir yapıya sahip olduğu görülmektedir. GNP katkılama miktarı arttıkça tanecik 

boyutlarının ve boşluklu yapının azalmaya başladığı gözlemlenmektedir. Şekil 4.d’de 

(Dycal) ise yüzeyde herhangi bir boşluklu yapı olmadığı görülmektedir. 
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4.4. Enerji Dağılımlı X-ışını Spektroskopisi (EDX) Analizi Sonuçları 

Örneklerden alınan SEM görüntüsünden seçilen iki bölge üzerinden sonuçlar 

elde edilmiştir. 

4.4.1. Angelus MTA  

Angelus MTA’ya ait EDX analizi sonuçları Şekil 4.9 ve Tablo 4.15’te 

gösterilmektedir.  

 

Şekil 4.9. Angelus MTA’ya ait SEM görüntüsünden elde edilen  EDX  grafikleri 
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Tablo 4.15. Angelus MTA EDX analizi sonuçları 

Spektrum:1. bölge 
   

  Spektrum: 2. Bölge 
  

 
C Atom 

 
C Error 

  
C Atom 

 
C Error 

 
[at.-%] 

 
[%] 

  
[at.-%] 

 
[%] 

Ca 34.26 ± 0.8 
 

Ca 35.06 ± 0.8 

C 50.08 ± 5.8 
 

C 48.41 ± 4.9 

Si 13.56 ± 0.3 
 

Si 14.26 ± 0.3 

Bi 0.31 ± 0.1 
 

Bi 0.32 ± 0.1 

Al 1.42 ± 0.1 
 

Al 1.50 ± 0.1 

Fe 0.36 ± 0.0 
 

Fe 0.43 ± 0.1 

K 0.00 ± 0.0 
 

K 0.00 ± 0.0 

Na 0.00 ± 0.0 
 

Na 0.00 ± 0.0 

S 0.00 ± 0.0 
 

Mg 0.00 ± 0.0 

Mg 0.00 ± 0.0 
 

S 0.00 ± 0.0 

Toplam: 100.00 
   

Toplam: 100.00 
  

Veriler ortalama ± standart sapma ile verilmiştir. 

 

Angelus MTA EDX analizine göre 1. bölgede %34.26±0.8 oranında Ca, %50.08 

±5.8 oranında C,  %13.56±0.3 Si, %0.31±0.1 Bi, Al %1.42±0.1,  Fe 0.36±0.0, bulunmuş 

olup K, Na, Mg ve S a rastlanmamıştır. 2. bölgede ise Ca %35.06±0.8, C %48.41±4.9,Si 

%14.26±0.3 ,Bi %0.32±0.1,Al %1.50±0.1,Fe %0.43±0 iken 1. bölgedeki gibi K, Na, 

Mg ve S e rastlanmamıştır. 

4.4.2. Angelus MTA+%0.1 GNP 

Angelus MTA+%0.1 GNP’ye ait EDX analizi sonuçları Şekil 4.10 ve Tablo 

4.16’da gösterilmektedir. 
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Şekil 4.10. Angelus MTA+%0.1 GNP ye ait SEM görüntüsünden elde edilen EDX 

grafikleri 

Tablo 4.16. Angelus MTA+%0.1 GNP’ye ait  EDX analizi sonuçları 

Spektrum: 1. Bölge 

   

   Spektrum: 2. Bölge 

  

 

C Atom 

 

C Error 

  

C Atom 

 

C Error 

 

[at.-%] 

 

[%] 

  

[at.-%] 

 

[%] 

Ca 24.69 ± 0.7 

 

Ca 23.22 ± 0.6 

C 65.65 ± 4.8 

 

C 67.76 ± 4.7 

Si 8.33 ± 0.2 

 

Si 8.33 ± 0.2 

Bi 0.48 ± 0.1 

 

Bi 0.41 ± 0.1 

Fe 0.32 ± 0.0 

 

Fe 0.27 ± 0.0 

Al 0.41 ± 0.0 

 

Al 0.42 ± 0.0 

Na 0.11 ± 0.0 

 

Na 0.05 ± 0.0 

Mg 0.00 ± 0.0 

 

K 0.01 ± 0.0 

K 0.00 ± 0.0 

 

Mg 0.00 ± 0.0 

S 0.00 ± 0.0 

 

S 0.00 ± 0.0 

Toplam 100.00 

   

Toplam 100.00 

  Veriler ortalama ± standart sapma ile verilmiştir. 
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Angelus MTA +%0.1 GNP EDX analizine göre; 1.bölgede Ca %24,69±0.7, C 

%65.65±4.8, Si %8.33±0.2, Bi %0.48±0.1, Fe % 0.32±0.0, Al %0.41±0.0, Na 0.11 ±0.0 

bulunurken Mg, K, S ye ise rastlanmamıştır. 2.bölgede ise Ca %23.22±0.6, C 

%67.76±4.7, Si %8.33±0.2, Bi %0.41±0.1, Fe %0.27±0.0, Al %0.42±0.0, Na 

%0.05±0.0, K %0.01±0.0 bulunurken Mg ve S ye rastlanmamıştır. 

4.4.3 Angelus MTA +%0.3 GNP 

Angelus MTA+%0.3 GNP’ye ait EDX analizi sonuçları Şekil 4.11 ve Tablo 

4.17’de gösterilmektedir. 

         

      

Şekil 4.11. Angelus MTA+%0.3GNP ye ait SEM görüntüsünden elde edilen EDX 

grafikleri 
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Tablo 4.17. Angelus MTA+%0.3 GNP’ye ait EDX analizi sonuçları 

Spektrum: 1. Bölge 

   

     Spektrum: 2. Bölge 

  

 

C Atom 

 

C Error 

  

C Atom 

 

C Error 

 

[at.-%] 

 

[%] 

  

[at.-%] 

 

[%] 

Ca 22.51 ± 0.7 

 

Ca 23.16 ± 0.7 

C 69.60 ± 4.6 

 

C 67.95 ± 4.7 

Si 6.76 ± 0.2 

 

Si 7.62 ± 0.2 

Bi 0.39 ± 0.1 

 

Bi 0.42 ± 0.1 

Fe 0.28 ± 0.0 

 

Fe 0.30 ± 0.0 

Al 0.37 ± 0.0 

 

Al 0.39 ± 0.0 

Na 0.09 ± 0.0 

 

Na 0.15 ± 0.0 

K 0.00 ± 0.0 

 

Mg 0.01 ± 0.0 

Mg 0.00 ± 0.0 

 

K 0.00 ± 0.0 

S 0.00 ± 0.0 

 

S 0.00 ± 0.0 

Toplam: 100.00 

   

Toplam: 100.00 

  Veriler ortalama ± standart sapma ile verilmiştir. 

 

Angelus MTA +%0.3 GNP EDX analizine göre; 1.bölgede %22.51±0.7 Ca, 

%69.60±4.6 C, %6.76±0.2 Si, %0.39±0.1 Bi, %0.28±0.0 Fe, %0.37±0.0 Al, %0.09±0.0 

Na bulunurken K, Mg ve S e rastlanmamıştır. 2. bölgede ise %23.26±0.7 Ca, 

%67.95±4.7 C, %7.62±0.2 Si, %0.42±0.1 Bi, %0.30±0.0 Fe, %0.39±0.0 Al, %0.15±0.0 

Na bulunurken Mg, K ve S e rastlanmamıştır. 

4.4.4. Dycal 

Dycal’a  ait EDX analizi sonuçları Şekil 4.12 ve Tablo 4.18’de gösterilmektedir. 
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Şekil 4.12. Dycal’ ait SEM görüntülerinden elde edilen EDX grafiği 

Tablo 4.18. Dycal’a ait EDX analizi sonuçları 

Spektrum: 1. Bölge 
   

Spektrum: 2. Bölge 
  

 
C Atom 

 
C Error 

  
C Atom 

 
C Error 

 
[at.-%] 

 
[%] 

  
[at.-%] 

 
[%] 

C 68.75 ± 4.3 
 

C 75.83 ± 5.0 

Ca 20.52 ± 0.8 
 

Ca 15.80 ± 0.7 

W 2.71 ± 0.9 
 

W 1.93 ± 0.7 

Zn 6.14 ± 0.5 
 

Zn 5.06 ± 0.4 

Ti 1.88 ± 0.1 
 

Ti 1.38 ± 0.1 

Total:    100.00 
   

Total: 100.00 
  

Veriler ortalama ± standart sapma ile verilmiştir. 

 

Dycal EDX analizine göre; 1.bölgede %68.75±4.3 C, %20.52±0.8 Ca, 

%2.71±0.9 W, %6.14±0.5 Zn,%1.88±0.1 Ti bulunmuştur. 2 bölgede ise % 75.83±5.0 C, 

%15.80 ±0.7Ca, %1.93±0.7 W, %5.06±0.4 Zn, %1.38±0.1 Ti bulunmuştur. 
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4.5. Tanecik Boyutu 

Sem görüntülerinden elde edilen tanecik boyutu sonuçları için gruplar arasında 

anlamlı farklılık bulunmuş (p =0.001) ve buna ilişkin tanımlayıcı istatistikler Tablo 

4.19’da özetlenmiştir.  Çoklu karşılaştırmalar ise Tablo 4.20 ‘de gösterilmiştir. Tane 

boyutları istatistiksel analizine göre bütün gruplar arasında çok yüksek oranda anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p<0.001). Angelus MTA’ya GNP ilavesi tane boyutunu 

küçültmüştür (Tablo 4.19). Dycal‘ın ise SEM görüntülerinde tanecikler net 

görüntülenemediği için tanecik boyutu ölçülememiştir. 

Tablo 4.19. Örneklerden elde edilen tanecik boyutu değerleri 

Örnek n Tanecik Boyutu (µm) p Değeri 

Angelus MTA 164 0.93 ± 0.86 

0.001* Angelus MTA + %0.1 Gnp 154 0.52±0.35 

Angelus MTA + %0.3 Gnp 153 0.39±0.26 

Veriler ortalama ± standart sapma ile verilmiştir. 

*Kruskal Wallis test 

Tablo 4.20. Tane boyutları istatistiksel analizi 

İkili Karşılaştırmalar Conover test istatistiği p değeri 
İstatistiksel 

anlamlılık 

Angelus MTA- Angelus 

MTA+%0.1 GNP 
8.011 <0.001 Evet 

Angelus MTA-Angelus 

MTA+%0.3 GNP 
12.807 <0.001 Evet 

Angelus MTA+%0.1 GNP-

Angelus MTA+%0.3 GNP 
4.749 <0.001 Evet 

 

4.5.1. Angelus MTA Tanecik Boyutu 

Angelus MTA ‘nın tane boyutu 0.93±0.86 arasında  değişmektedir.Ancak %34 

civarında tanecik 0.5-1 mikrometre olarak gözlemlenmiştir (Şekil 4.13). 
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Şekil 4.13. Angelus MTA’ya ait tanecik büyüklüğü grafiği ve SEM görüntüsü 

4.5.2. Angelus MTA %0.1 GNP Tanecik Boyutu: 

Angelus MTA+%0.1 GNP’nin tane boyutu ortalama 0.52±0.35 mikrometre  

arasında değişmektedir. Ancak % 60 civarında tanecik  0.2-0.5 mikrometre olarak 

gözlemlenmiştir (Şekil 4.14). 

          

Şekil 4.14. Angelus MTA % 0.1 GNP’ye ait tanecik büyüklüğü grafiği ve SEM 

görüntüsü 
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4.5.3. Angelus MTA%0.3 GNP Tanecik Boyutu 

Angelus MTA+%0.3 GNP’nin tane boyutu  0.39±0.26 mikrometre arasında 

değişmektedir. Ancak %46 civarında tane boyutu 0.2-0.4  mikrometre olarak 

gözlemlenmiştir (Şekil 4.15). 

 

      

Şekil 4.15. Angelus MTA+%0.3 GNP’ye ait tanecik boyutu ve SEM görüntüsü 

4.6. X Işını Kırınım Yöntemi ( XRD) Analizi Sonuçları 

XRD analizi sonuçları Şekil 4.16 te görülmektedir. Angelus MTA’ya ait faz 

analiz grafiği Şekil 4.15’te ve Dycal‘a ait faz analiz grafiği ise Şekil 4.16’da 

gösterilmektedir. NC 0 Angelus MTA, NC 1 Angelus Mta+%0.1 GNP, NC 2 Angelus 

MTA+%0.3 GNP, NC 3 ise Dycal olarak kodlanmıştır. Şekil 4.16 incelendiğinde NC 1 

olarak kodlanan Angelus MTA+%0.1 GNP ve NC 2 olarak kodlanan Angelus MTA 

+%0.3 GNP ‘nin XRD analizinde vermiş olduğu piklerin NC 0 olarak kodlanan 

Angelus MTA ile benzer olduğu gözlemlenmiştir. Çalışmamızda GNP ilavesi XRD 

grafiğinde belirgin bir pik oluşturmamıştır. 
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Şekil 4.16. Angelus MTA(NC 0), Angelus MTA +%0.1 GNP (NC 1), Angelus MTA 

+%0.3 GNP (NC 2),Dycal (NC 3) kırınım desenleri 

Angelus MTA ve Dycal materyalleri bilinen materyallerdir. Angelus MTA’nın  

XRD kırınım deseni incelendiğinde piklerin trikalsiyum slikat, kalsiyum magnezyum 

alimünyum oksit slikat, potasyum bizmut oksit, slikon oksitten kaynaklandığı 

bulunmuştur ( Şekil 4.17). Dycal materyaline ait XRD kırınım deseni incelendiğinden 

ise piklerin kalsiyum tungstat, çinko oksit, demir titanyum oksit, kalsiyum demir 

oksitten kaynaklandığı görülmüştür (Şekil 4.18). 

 

Şekil 4.17. NC 0 olarak kodlanan  Angelus MTA faz analizi 

0

500

1000

1500

In
te

n
s

it
y

(C
o

u
n

ts
)

49-0442> Ca3SiO5 - Calcium Silicate

13-0272> Ca54MgAl2Si16O90 - Calcium Magnesium Aluminum Oxide Silicate

43-0202> Bi1.82K0.18O2.82 - Potassium Bismuth Oxide

32-0993> SiO2 - Silicon Oxide

10 20 30 40 50 60

Two-Theta (deg)

[NCOs.txt] 0.000000	0.000000



79 
 

 

Şekil 4.18. NC 3 olarak kodlanan Dycal materyalinin faz analizi 

4.7. Fourier Dönüşümlü Kızılötesi Spektrofotometresi (FTIR) Analizi 

Sonuçları 

FTIR analizi grafiği Şekil 4.19’da gösterilmektedir. NC 0 Angelus MTA, NC 1 

Angelus Mta+%0.1 GNP, NC 2 Angelus MTA+%0.3 GNP, NC 3 ise Dycal olarak 

kodlanmıştır. Grafik incelendiğinde NC 0 Angelus MTA, NC 1 Angelus Mta +%0.1 

GNP, NC 2 Angelus MTA +%0.3 GNP ‘nin FTIR analizinde benzer pikler yaptığı ve 

GNP ilavesinin belirgin bir fark yaratmadığı görülmüştür.  

FTIR sonuçlarına göre Angelus MTA σ işareti ile gösterilen 810 cm-1 

civarındaki pik Si-C (277) ,* işareti ile gösterilen 876cm-1 civarına denk gelen pik ise 

kalsiyum slikat, x işareti ile gösterilen ve 1416cm-1, ϖ işareti ile gösterilen ve 1460cm-1 

civarına denk gelen gelen pikler ise kalsiyum karbonat, α işareti ile gösterilen 3543cm-1 

civarı OH ‘dan kaynaklanmaktadır (Şekil 4.19) (278).  

NC3 kodlu örnek Dycal’a (Ca(OH)2) karşılık gelmektedir ve ϕ işareti ile 

gösterilen ve 1156cm-1 civarına denk gelen pik CO-O, ƞ işareti ile gösterilen ve 

1464cm-1 civarındaki pik Ca(OH)2, δ işareti ile gösterilen ve 1654cm-1 civarındaki pik 

C=C, ψ işereti ile gösterilen 3648 cm-1 civarındaki pik OH‘dan kaynaklanmaktadır 

(Şekil 4.19) (279). 
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Şekil 4.19. Örneklerin FTIR analizi sonuçları 
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5. TARTIŞMA 

 

Direkt pulpa kuafajı, hem koruyucu bariyer (33, 280, 281) oluşumu hem de vital 

pulpanın korunmasını sağlamak için, bir diş materyalinin ekspoz alana yerleştirilmesini 

içeren bir tedavidir (282, 283). Pulpanın ölümünü önlemek için direkt pulpa kuafajı 

veya pulpotomi tedavisi uygulanır (284). 

Klinik tedavide direkt pulpa kuafajı için en sık kullanılan materyal, 1921'de diş 

hekimliği mesleğine tanıtılan ve birkaç yıl boyunca direkt pulpa kuafajının “altın 

standardı” olarak kabul edilen Ca(OH)2’tir (5, 285). Bu ajanın kullanıldığı vakalarda 

pulpanın uzun yıllar sağlıklı kaldığı klinik olarak izlenebilir. Bununla birlikte, Ca(OH)2, 

pulpa kuafaj işleminden sonra pulpada yüzey iltihabı ve nekroz dahil bazı belirgin 

dezavantajlar sergiler. Bunlar; dentin köprüsünde tünel defektlerinin varlığı, 

mikrosızıntı nedeniyle tekrarlayan enfeksiyonlara karşı pulpaya hermetik bir 

sızdırmazlık sağlayamaması,  oral sıvılarda yüksek çözünürlük, adezyon eksikliği ve 

zamanla bozulmadır (7, 19, 129, 286, 287). Ek olarak Ca(OH)2'in  sadece kuru bir 

ortamda sertleşmesi ve zamanla çözünme göstermesi gibi dezavantajları da vardır (7). 

Ayrıca, tersiyer dentin oluşumu, materyalin biyoindükleyici kapasitesine bağlı olarak 

değil, Ca(OH)2’in irrite edici doğası ile indüklenen pulpa tarafından bir savunma 

mekanizması olarak ortaya çıkmaktadır (288, 289). Ca(OH)2’in yüksek pH (12.5)’ı 

pulpada nekrotik bir tabaka oluşumu ile pulpada likefaksiyon (sıvılaşma) nekrozuna 

sebep olmaktadır (290). 

Belirtilen dezavantajların bir sonucu olarak, son 20 yılda, Ca(OH)2’e alternatif 

olarak bir dizi yeni materyal test edilmiştir. Son zamanlarda, radyopasite için 

trikalsiyum silikat, dikalsiyum silikat, trikalsiyum alüminat ve bizmut oksitten oluşan 

mineral trioksit agregat (MTA), Ca(OH)2 için popüler bir alternatif haline gelmiştir 

(291). Histolojik çalışmalar ve in vitro çalışmalar MTA'nın kimyasal ve fiziksel 

özellikleri, antibakteriyel etkinliği, biyouyumluluk ve sızdırmazlık özellikleri ile ilgili 

olumlu sonuçlar bildirmiştir (186, 292, 293). 

Yapılan birçok çalışma MTA‘nın Ca(OH)2’e göre kuafaj başarısını daha yüksek 

bulmuştur (294-296). Ancak iki materyalin benzer başarı gösterdiği çalışmalar da 

mevcuttur (297-299). 
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Günümüzde pulpanın fizyolojisi ile ilgili bilgilerin ilerlemesi ile pulpanın  

iyileşmesi için gerekli koşullar daha iyi anlaşılmaktadır. Başarılı bir direkt kuafaj 

özelliğini karakterize eden kriterler, araştırmalar arasında farklılık gösterir. Diş 

semptomlardan arınmışsa, duyarlılık testlerine yeterince tepki veriyorsa ve normal bir 

radyografik görünüme sahipse, pulpa kuafajının klinik olarak başarılı olduğu genellikle 

kabul edilir. Bununla birlikte, pulpa kuafajı ile tedavi edilen dişlerde uzun süreli 

prognozun değerlendirilmesi için klinik kriterler yetersizdir. İyileşmenin zorlaştığı 

dişlerde klinik olarak tanı koymak imkansızdır. Bu nedenle, pulpa kuafajı sonuçlarının 

kritik değerlendirmesi ancak histolojik olarak yapılabilir (300). 

Angelus MTA (Angelus, Londrina, PR, Brezilya) biyoaktif, biyouyumlu ve 

kendiliğinden sertleşen hidrofilik kalsiyum silikat simandır (186, 292, 301). Direkt 

pulpa  kuafajında  başarıyla kullanılmaktadır (10, 153). Bizim çalışmamızda da bu 

avantajlarından dolayı Angelus MTA kullanılmıştır. 

Grafen bazlı materyaller, kök hücrelerin osteojenik kökenlere adezyonu, 

çoğalması ve farklılaşması için bir ortam sağlayabilen yeni nesil biyolojik olarak aktif 

nano-materyaller olarak önerilmiştir (302). Farklı karbon allotropları arasında grafen, 

biyomedikal bilimlerde ve biyoteknolojide uygulanmaya başlanan yeni ve potansiyel 

olarak faydalı bir nano-materyaldir. Grafen materyalleri, biyosensörler, doku 

mühendisliği gibi çeşitli biyomedikal uygulamalar için araştırılmıştır (303). Grafen, 

istisnai elektron taşınımı, fizikokimyasal ve mekanik özellikleri ve yüksek yüzey alanı 

nedeniyle muazzam bir bilimsel ilgi konusu olarak ortaya çıkmıştır. Test edilen hücre 

tiplerinden, hücrelerin, grafen filmlerde kültürlendiğinde, hücrelerin bir SiO2 substratı 

üzerinde kültürlendiğinden daha iyi adezyon sağladığı  ve çoğaldığı tespit edilmiştir 

(304). 

Grafen ve kimyasal türevlerinin kemik rejenerasyonu için kullanılan 

materyallere dahil edilmesi, hem biyomineralizasyonu hem de hücresel osteojenik 

farklılaşmayı uyararak osteokondüktiviteyi artırabilir. Örneğin, grafen ve bir grafen 

türevi olan grafen oksitle karıştırılmış kalsiyum karbonat (CaCO)3 gibi biyo-mineraller 

biyo-mineralizasyonu artırabilir (305). 

Bazı çalışmalar, karbon bazlı materyallerin eklenmesiyle kalsiyum slikat 

simanların mekanik özelliklerinin ve hücre uyumluluğunun önemli ölçüde geliştiğini 

göstermiştir (306-308). Hem grafenin osteojenik farklılaşmayı indüklemesi hem de bir 
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kalsiyum slikat siman olan Angelus MTA’nın özelliklerini geliştirebilmek amacıyla biz 

de kullandığımız Angelus MTA’ya %0.1 ve %0.3 oranlarında GNP ekleyerek deneysel 

olarak kuafaj materyalleri geliştirdik. 

Grafen kullanımıyla ilgili diş hekimliğinde çok fazla araştırmaya 

rastlanmamaktadır. Ancak insan diş pulpası kök hücreleri (DPSC) kullanılarak yapılmış 

çalışmalar bulunmaktadır. Seonwoo ve ark. (309) DPSC’yi farklılaştırılarak nörojenik 

hastalıklarda kullanılabilme ihtimali üzerine bir çalışma yapmıştır. Elektrospun 

nanofiberler (NF'ler) nörojenik farklılaşma yetenekleri olan materyallerdir. Bu 

çalışmada, rGO (indirgenmiş grafen oksit) polikaprolakton (PCL) hibrit elektrospun 

NF'leri geliştirilmiş ve DPSC'lerin nörojenezi için uygulanmıştır. Bulgulara göre, rGO-

PCL-NF'leri DPSC nörojenezini arttırmış ve nörodejeneratif ve nörodefektif 

hastalıklarda rejenerasyona yardımcı olacak yararlı bir araç olabileceğini göstermiştir. 

Yapılan başka bir çalışmada (226) ise DPSC, grafen ve cam iyonomer üzerine 

ekilmiştir. Hücreler, 28 gün boyunca kültür ortamında tutulmuştur. DPSC'nin tüm 

substratlardaki mineralizasyonu ve farklılaşması 14 ve 28 gün sonra alizarin kırmızısı 

ile boyama, qPCR, immünofloresan ve FACS yöntemleri ile değerlendirilmiştir. 14 ve 

28 gün sonra grafen cam iyonomere kıyasla daha yüksek seviyelerde mineralizasyona 

neden olmuştur. Grafen, osteojenik olup, osteogenez için kimyasal indükleyici 

kullanılmadan DPSC'nin odontoblastik olmayan farklılaşmasını indüklemiştir. Bu  iki 

çalışmada grafen türevi materyallerin dental pulpa kök hücrelerinin nörojenezini 

arttırdığı ve mineralizasyon kabiliyeti olduğunu göstermiş olup grafen türevlerinin 

potansiyel bir kuafaj ajanı olarak kullanılabilme ihtimalini düşündürmüştür. Bizim 

çalışmamızda GNP ile geliştirilmiş deneysel kuafaj ajanlarının sitotoksisitesi 

değerlendirilmiştir. 

Günümüzde kullanılmakta olan kuafaj materyallerinin bazı dezavantajlarından 

dolayı kuafaj tedavilerinde başarı sağlanamayan durumlar meydana gelebilmektedir. 

İdeal bir pulpa kuafaj materyali dişe yeterli adezyon göstermeli, düşük  sızdırmazlık 

sağlamalı, doku sıvılarında çözünmemeli, boyutsal olarak stabil kalmalı, toksik 

olmamalı, kanserojen olmamalı, biyolojik olarak uygunluk ve biyoaktivite 

sergilemelidir. Ne yazık ki  şu anda mevcut olan biyomateryallerin hiçbiri ideal bir vital 

pulpa tedavisinin tüm gereksinimlerini karşılayamamıştır (310). 

Araştırmamızda doku mühendisliğinde ve hayvan çalışmalarında sınırlı sayıda 

çalışmada denenmiş ve başarılı sonuçlar elde edilmiş olan grafen materyalinin bir türevi 
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olan GNP (grafen nanoplatalet), kuafaj tedavisinde kullanılan Angelus MTA ile 

karıştırılarak deneysel kuafaj materyali oluşturulmuştur. Elde edilen materyal 

örneklerinin biyolojik etkileri güncel deney yöntemlerinden olan hücre kültürü 

çalışmaları ile in vitro olarak test edilmiştir. Yapılan diğer in vitro deneylerle de 

MTA’ya ek materyaller katıldığında fiziksel ve mekaniksel olarak nasıl etkilendiği test 

edilmiştir. Çünkü pulpa kuafajında kulanılan materyallerin fiziksel ve mekaniksel 

olarak da uygunluğu kuafajın başarısını etkilemektedir. 

5.1. MTT Bulgularının Tartışılması 

Biyouyumluluk, belirli klinik prosedürler için materyal seçerken en önemli 

gereksinimlerden biridir. İn vitro biyouyumluluk testleri, belirli materyallere maruz 

kaldığında, dokunun biyolojik reaksiyonunu değerlendirir. İn vitro çalışmalardan 

beklenenler; düşük maliyetli olması, kontrollü deneysel koşullar sağlayarak ve hayvan 

veya klinik çalışmalar yaparken beklenmedik sonuçları önleyerek yeni materyallere 

dokununun verdiği tepkinin hızlı bir şekilde anlaşılmasını sağlamaktır (311, 312). Hücre 

kültürü, dental materyallerin biyouyumluluğunu gözden geçirmek için en çok kullanılan 

biyolojik sistemlerdir (313). Ancak in vitro ortamın, organizmada bulunan immün 

sistem, inflamatuar sistem ve dolaşım sistemi gibi karmaşık koordinasyon 

mekanizmalarına sahip olamaması nedeniyle in vivo ortamı simüle edememe gibi 

dezavantajı vardır (312, 314). 

Kök hücreler, insan vücudundaki çeşitli doku ve organların kendi kendine 

onarımı için özel türlere farklılaşma yetenekleri ile ayırt edilebilen benzersiz bir hücre 

sınıfıdır  (315). Bazı çalışmalar, dişeti fibroblastlarının, odontoblast, endotel hücreleri 

ve immün hücreler ile aynı şekilde çeşitli uyaranlara cevap olarak birçok tipte sitokin 

salgılayabileceğini göstermiştir (316, 317). Bizim çalışmamızda bu nedenle gingival 

fibroblast hücreleri kullanılmıştır. 

Sitotoksisite, MTT bazlı bir kolorimetrik analiz kullanılarak belirlenebilir. Bu 

analiz, sadece sitotoksisite, proliferasyon veya aktivasyon ölçümüne izin veren canlı 

hücreleri tespit eder (318). Bizim çalışmamızda da Angelus MTA, Angelus MTA+%0.1 

GNP, Angelus MTA+%0.3 GNP ve Dycal materyallerinin biyouyumluluğunun 

değerlendirilmesinde MTT analiz yöntemi kullanılmıştır. 

Pulpa kuafaj materyalleri uzun süre pulpa dokusu ile doğrudan temas halinde 

olacağından, bu materyallerin biyouyumlulukları özel bir öneme sahiptir. Dental 
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materyallerin biyouyumluluğunun belirlenmesi için birkaç yöntem önerilmiştir; ancak 

in vitro hücresel reaksiyonların analizi genellikle ilk yaklaşım olarak kabul edilmektedir 

(312). Bu yaklaşım bir materyalin temel biyolojik karakterizasyonunun ve materyalin 

etkileşimde olduğu hücresel mekanizmanın analizine izin verir (319). Pulpa kuafaj  

materyalleri, ekspoze olan minimal dokuyu kaplayarak pulpa dokusu canlılığını 

koruyan bir bariyer görevi görmelidir. Bu nedenle, kullanılan materyal uygun bir 

konakçı tepkisi sağlamalıdır. Bu; materyallerle temas eden dokuların herhangi bir 

toksik, tahriş edici, enflamatuar, alerjik, genotoksik veya kanserojen eylem 

göstermemesi anlamına gelmektedir (320). 

Yaptığımız çalışmada  MTT analizi 24 ve 72 saatlik  olarak değerlendirilmiştir. 

Angelus MTA‘ya % 0.1 ve % 0.3 oranlarda eklenen GNP materyali doza  bağlı olarak 

artan sitotoksisite göstermiştir. 24 ve 72 saatlik MTT analizinde Angelus MTA ve  

Angelus MTA+%0.1 GNP grupları ve kontrol grubu arasında anlamlı farklılık 

gözlemlenmemiş; ancak hücre canlılığı azalmıştır (p>0.05). Angelus MTA+%0.3 GNP 

grubunda ise 24 saat ve 72 saatlik MTT analizinde kontrol grubu ile anlamlı farklılık 

bulunmuştur (p<0.05). Dycal grubunda ise 24 saatlik incelemede (p=0.001) ve 72 

saatlik incelemede (p=0.002) kontrol grubuyla arasında yüksek düzeyde anlamlı 

farklılık bulunmuştur. 

Dycal, materyalin yüksek alkali pH'ından dolayı toksisite göstermektedir. Daha 

önce yapılmış pek çok çalışmada da Dycal’ın topikal pulpa nekrozuna sebep olduğu 

belirtilmiştir (14, 321-323).  Poggio ve ark (324) ’nın yaptıkları bir çalışmada MDPC-

23 (fare odontoblast hücre hattı) üzerinde Dycal, Calcicur, Calcimol LC, Theracal LC, 

ProRoot MTA ve Angelus MTA’nın 72 saatlik MTT analizi değerlendirilmiştir. 

ProRoot MTA, Angelus MTA ve Biodentine’in kontrol grubuyla arasında anlamlı fark 

bulunamamıştır. Diğer materyallerde ise canlılık yüzdesinde daha düşük değerler elde 

edilmiştir; özellikle Calcimol L ve TheraCal LC’nin canlılık oranı, Calcicur'dan daha 

düşük bulunmuş en toksik materyal ise Dycal olmuştur. Bu çalışmayla benzer şekilde 

bizim çalışmamızda da Dycal materyalinde canlılık oranı diğer çalışma gruplarına göre 

düşük düzeyde bulunurken Angelus MTA’nın canlılık oranı yüksek bulunmuştur. Bu 

çalışmanın sonuçları Dycal materyalinin Angelus MTA’ya oranla daha toksik çıktığı  

bizim çalışmamızla benzerdir. 

Hirschman ve ark (325)’nın yaptığı bir çalışmada; Angelus MTA, Endosequence 

(ERRM), Dycal, ve Ultra-blend Plus (UBP)’ın  insan dermal fibroblastları üzerindeki 
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sitotoksisitesi 2, 5 ve 8. günlerde MTT analizi ile  değerlendirilmiştir. Dycal, test edilen 

tüm aralıklarda kontrol grubu ile karşılaştırıldığında sitotoksisitede istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık göstermiştir. Angelus MTA, ERRM ve UBP'nin tüm dilüsyonlarına 

maruz kalan kültürlerin hücre canlılığı, 2 ve 5. günde negatif kontrol grubuyla 

istatistiksel olarak benzer bulunmuş; ancak tüm materyallerin 8 günlük çözünür ürünleri 

kontrol grubundan önemli ölçüde daha sitotoksik çıkmıştır. Bizim çalışmamızda da bu 

çalışmaya benzer şekilde Dycal materyali Angelus MTA’ya oranla daha fazla toksisite 

göstermiştir. 

Silva ve ark. (326) Ca(OH)2, EndoBinder ve Angelus MTA materyallerinin 3T3 

fibroblastları üzerindeki sitotoksik etkilerini incelemiş ve Ca(OH)2’in diğer materyallere 

göre daha fazla sitotoksik etki gösterdiğini bildirmişlerdir. Ayrıca Angelus MTA’nın 

sitotoksisite göstermediği belirlenmiştir. Bu çalışmanın sonuçları Dycal materyalinin 

Angelus MTA’ya oranla daha toksik çıktığı  bizim çalışmamızla benzerdir. 

Menezes  ve ark. (327) Balb/c 3T3 fibroblast hücre hattını kullanarak yaptığı 

çalışmada Buckley’s formokrezol, Ca(OH)2, % 15,5 ferrik sülfat ve Angelus MTA ‘nın 

sitotoksisitesi değerlendirmiştir. Materyallerin gösterdiği toksisite değerleri Buckley’s 

formokrezol > ferrik sülfat > Ca(OH)2>Angelus MTA şeklinde sıralanmış ve Ca(OH)2 

in, Angelus MTA'dan yaklaşık 10 kat daha toksik olduğu ortaya çıkmıştır. Bu 

çalışmanın sonuçları Dycal materyalinin Angelus MTA’ya oranla daha toksik çıktığı  

bizim çalışmamızla benzerdir. 

Grafen ve grafen türevleriyle yapılmış çalışmalara bakıldığında, çalışmalardan 

bazılarında  grafen biyouyumlu bulunurken bazılarında ise sitotoksik etki göstermiştir. 

Agarwal ve ark.’nın (328) yaptıkları bir çalışmada grafen türevlerinden olan rGO 

(indirgenmiş grafen oksit) kullanılmıştır. rGO’nun insan fetal osteoblast (hFOB) 

hücreleri, insan oligodendroglia hücreleri (HOG) ve sıçan feokromositoma 

(nöroendokrin hücre, PC12) hücreleri ile biyouyumlu olduğu tespit edilmiştir. 

Kalsiyum silikat (CaSiO3,CS) osteoblast benzeri hücrelerin mükemmel şekilde 

bağlanmasını ve çoğalmasını sağlayan ve apatit oluşumunu destekleyen yeni bir 

biyomateryaldir ve sert doku onarımı için biyouyumludur (329). Mehrali ve ark. ’nın 

(307) yaptığı bir çalışmada kalsiyum slikat (CaSiO3) materyaline rGO (indirgenmiş 

grafen oksit) %0.25, %0.5, %0.75, %1 ve % 1.5 oranlarında katılmıştır. İnsan osteoblast 

hücrelerinde 1, 3 ve 5. günlerde yapılan MTT testine göre hücre sayısı artan rGO 
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konsantrasyonuyla birlikte önemli ölçüde artmıştır. Özellikle %1 ve % 1.5 rGO ilave 

edilmiş örneklerde 3 ve 5. günlerde hücre sayısı diğer örneklere nazaran daha fazla 

artmıştır. Mehrali ve ark ‘nın (330) yaptığı benzer başka bir çalışmada kalsiyum slikata 

ağırlıkça  % 0.5, 1, 1.5 ve 2  GNP katılmıştır ve insan fetal osteoblastik hücre hattında 

(hFOB) sitotoksisite (MTT) analizi yapılmıştır. MTT sonuçları, ağırlıkça %1 GNP  

üzerindeki hücrelerin sayısının, saf kalsiyum slikat ve ağırlıkça % 0.5, %1.5 ve %2 

GNP'ye göre daha yüksek olduğunu göstermiş; ancak tüm konsantrasyonlarda GNP, 

hFOB hücre hattında hücre çoğalması yönünde etki göstermiştir. Bizim çalışmamızda 

da kalsiyum slikat esaslı bir materyal olan Angelus MTA’ya bir grafen türevi olan GNP 

katılmış ve kullanılan materyaller açısından Mehrali ve ark.’nın yaptığı iki çalışmayla 

da benzerlik göstermektedir. Ancak bizim çalışmamızda GNP miktarı arttıkça toksisite 

oranının arttığı gözlemlenmiştir. Bu yönüyle bizim çalışmamızla Mehrali ve ark.(307, 

330)’nın yaptığı çalışmanın sonuçları çelişmektedir. 

Biyouyumlu ve düşük sitotoksik nano-materyal olarak, grafen doku mühendisliği 

alanında büyük ilgi görmüştür. Bununla birlikte, dental kök hücrelerin grafen üzerindeki 

davranışı hakkında çok az şey bilinmektedir. Zhou ve ark (331).’nın yaptığı bir 

çalışmada periodontal ligament kök hücreleri kullanılmıştır. NA-Ti (sodyum-titanyum) 

ve GO-Ti (grafen oksit-titanyum) örneklerinin peridontal ligament kök hücreleri 

(PDLSC) üzerindeki sitotoksik etkisi MTT testi ile değerlendirilmişir. 1. günde, GO-Ti 

ve Na-Ti substratlarında kültürlenen PDLSC'ler arasında hücre çoğalmasında anlamlı 

bir farklılık bulunamamış; ancak  3, 5, 7 ve 10. günden sonra, GO-Ti üzerindeki 

PDLSC'lerin Na-T'dekilerden önemli ölçüde daha yüksek oranda çoğaldığı görülmüştür. 

Bu çalışmanın sonuçları da Angelus MTA’ya GNP ilavesinin hücre canlılığını azalttığı 

sonucuna ulaştığımız bizim çalışmamız ile çelişmektedir. 

Son araştırmalar, grafen ve türevlerinin sitotoksisitesinin, şekilleri, büyüklükleri, 

dağılabilirlikleri ve yüzey işlevselliği gibi birçok parametreden etkilendiğini 

bildirmiştir. Karbon bazlı nano-materyallerin sitotoksisitesi oksidatif stres ve hücre zarı 

hasarı ile açıklanır (332, 333). Spesifik olarak, yüzlerce nm büyüklüğüne ve yaklaşık 

0.8 nm kalınlığa sahip olan grafen nanosheetlerin (GNP), hidrofobik ökaryotik hücresel 

plazma zarı ile güçlü hidrofobik etkileşimi nedeniyle konsantrasyona bağlı bir 

sitotoksisiteyi indükleyebildikleri gösterilmiştir (334). Ayrıca, hücresel plazma zarı 

üzerinde GNP’lerin birikmesi, hücre içi redoks dengesi de dahil olmak üzere çeşitli 

hücre içi olayların dengesinin bozulmasına yol açan iyon kanallarının ve besin 
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alımlarının bloke olmasına neden olabilir. Sonunda, programlanmış hücre ölümüyle 

sonuçlanan önemli hücre içi oksidatif stres ortaya çıkarabilir (335). Bizim çalışmamızda 

da GNP ilavesinin doza bağlı olarak sitotoksite oluşturduğu ve oksidatif stresi arttırdığı 

gözlemlenmiştir. 

Park ve ark.’nın (336) in vivo ve in vitro olarak grafen nanoplateletlerin (GNP) 

toksisitesini araştırdıkları çalışmalarında; GNP’ler 2.5, 5, 10, ve 20 μg/mL’lik 

oranlarda in vitro olarak insan bronşial epitelyal hücre hattına uygulanmıştır. MTT 

sonuçlarına göre doza bağlı olarak 24 saat ve 72 saatlik değerlendirmede 

sitotoksisitenin arttığı gözlemlenmiştir. Bu çalışma Angelus MTA’ya GNP ilavesinin  

doza bağlı olarak toksik etki yarattığı  bizim çalışmamızla benzer özellik göstermiştir.  

GO'nun (grafen oksit) hMSC'ler (insan mezenkimal stromal hücreleri) üzerindeki 

konsantrasyona bağlı sitotoksisitesinin değerlendirildiği bir çalışmada HMSC'lerin 0,1 

mg/mL'den düşük bir konsantrasyonda GO’e maruz bırakıldığında, herhangi bir 

sitotoksisite belirtisi göstermediği görülmüştür. Bununla birlikte, GO'nun hMSC'ler için 

0.1 mg/mL'den daha yüksek bir konsantrasyonda sitotoksik olduğu gözlenmiştir (337). 

Bizim çalışmamızda da doza bağımlı olarak %0.3 GNP ilavesi %0.1 GNP ilavesine 

göre daha sitotoksik bulunmuştur. 

Yapılan başka çalışmalarda ise, konsantrasyon etkisine ek olarak, grafen nano 

materyallerin kök hücreler üzerindeki maruz kalma süreleriyle birlikte,  şekillerinin ve 

boyutlarının ortaya çıkardığı sitotoksik ve genotoksik etkiler incelenmiştir (338, 339). 

Akhavan ve ark.’nın yaptığı çalışmada bir saatten kısa bir maruz kalma süresinden 

sonra, 1,0 µg/mL'lik düşük konsantrasyonda bile, küçük rGO nanoplateletleri, 

hMSC'lerin (insan mezenkimal kök hücre) tahrip olmasına ve yüksek oksidatif stres ve 

hücre zarı hasarının da ortaya çıkarmasına neden olmuştur Aksine, büyük rGO 

tabakalarının sitotoksisitesi sadece ≥ 100 μg/mL yüksek konsantrasyonlarda ve uzun 

süre maruz kaldıktan sonra ortaya çıkmıştır (338).  İnsan kök hücreleri üzerindeki 

grafen nano-materyallerin şekline bağlı sitotoksisitesi, tek katmanlı rGO 

nanoribbonların aynı koşullar altında rGO sheetten çok daha yüksek bir hücre 

tahribatına neden olduğu bir çalışmada gösterilmiştir (339). İlginç bir şekilde, 10-100 

nm arasında değişen boyutlarda saf grafen nano-materyallerin, küçük boyutlarından ve 

etkileşimlerini takiben hücreler tarafından içselleştirilmesinden dolayı sitotoksisiteyi 

indükledikleri rapor edilirken, 10-100 µm büyüklüğünde yeterince büyük grafen 

tabakalarının, hücrelerin çoğalması için substrat olarak kullanıldığında daha 
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biyouyumlu oldukları bildirilmektedir (335). Ek olarak, eğer hücreler uzun süre 

boyunca yüksek konsantrasyonlarda grafen bazlı nano-materyallere maruz kalmazlarsa, 

olumsuz sitotoksik etki beklenmez (340). Bizim çalışmamızda da 3 nm tane inceliği ve 

1.5 µm büyüklüğe (çap) sahip oldukça küçük boyutlarda GNP kullanılmış ve 

sitototoksik etki gözlemlenmiştir. Daha önceki çalışmalarda da olduğu gibi küçük 

boyutlu grafen kullanımı bizim çalışmamızda da  sitotoksisiteyi arttırmış olabilir. 

Bu tür çalışmalar, mevcut dental materyaller arasında en yüksek biyolojik 

uyumluluk derecesini gösterenleri bulmak için tasarlandıklarından dolayı önemlidir. Bu 

in vitro çalışma, test edilen dört materyalin biyouyumluluk etkilerinde önemli 

farklılıklar olduğunu bildirmiştir. Özellikle, Ca(OH)2 bazlı olan Dycal en yüksek 

sitotoksik etkiyi gösterirken, GNP katkılanmış Angelus MTA‘da katkılama miktarı 

arttıkça toksisite artmıştır.  Bu çalışmadan elde edilen bulgular in vitro model sistemle 

sınırlı olduğundan in vivo çalışmalarla da desteklenmesi gerekmektedir.  

5.2. Total Oksidan Kapasite (TOS) ve Total Antioksidan Kapasite (TAS) 

Bulgularının Tartışılması 

Oksidatif stres, hücresel pro-oksidan/antioksidanlar dengede iken pro-oksidanlar 

lehine herhangi bir bozukluk olarak tanımlanmaktadır (341). Oksidasyon, hayati 

fonksiyonlar için enerji üreten hemen hemen tüm hücrelerde esastır. Antioksidanlar, 

serbest radikallerin zararlı etkilerine karşı koyarak yapısal ve doku bütünlüğünü korur. 

Serbest radikallerin seviyeleri ile antioksidanların seviyeleri arasındaki dengesizliklerin, 

bazı enflamatuar oral hastalıkların başlangıcında ve gelişiminde önemli bir rol oynadığı 

öne sürülmüştür (342, 343). Oksidatif stres, reaktif oksijen türlerinden dolayı oluşan ve 

organ, doku ve hücrelerde oksidatif hasarı tanımlamak için kullanılan bir terimdir (344). 

Oksidatif stresi indükleyen reaktif oksijen türlerinin (ROS) üretilmesinin karbon 

nanotüplerin ve bir grafen türevi olan grafen oksitin toksisitesine yol açan bir 

mekanizma olduğu bulunmuştur (345).  Bu nedenle, hücrelerin içindeki oksidatif stresin 

kritik özelliği olan ROS üretimi, grafen bazlı materyaller için in vitro toksisitenin 

önemli bir nedeni gibi görünmektedir. ROS'un oluşumu ve yok edilmesinin, hücrelerin 

içinde dinamik olarak dengelenmiş olduğu ve bu denge bozulduğu takdirde, hücre içi 

protein inaktivasyonu, lipid peroksidasyonu, mitokondri fonksiyon bozukluğu ve 

nihayetinde apoptoz veya nekrozu tetikleyebileceği belirtilmiştir (345). Biz de bu 

nedenle çalışmamızda Angelus MTA, Angelus MTA+%0.1 GNP, Angelus MTA+%0.3 
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GNP ve Dycal materyallerinin gingival fibroblast hücreleri üzerinde oluşturduğu TAS 

ve  TOS değerlerini inceledik.  

Bizim çalışmamızda TAS ve TOS  analizleri 24 saat ve 72  saat olarak 

değerlendirilmiştir. TOS analizinde en düşük total oksidan kapasite kontrol grubunda 

tespit edilmiştir. TOS 24 saatlik analizde ise Angelus MTA, Angelus MTA+%0.1 GNP 

ve Angelus MTA+%0.3 GNP grubuyla kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunamamış ancak total oksidan kapasite artmıştır (p>0.05). En 

yüksek oksidan kapasite ise Dycal grubunda tespit edilmiş kontrol grubu ile arasında 

istatistiksel olarak yüksek düzeyde anlamlı farklılık bulunmuştur (p=0.001). TOS 72 

saatlik analizde ise Angelus MTA ve Angelus MTA+%0.1 GNP eklenen grupta total 

oksidan kapasite artmış ancak kontrol grubu ile istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunamamıştır (p>0.05). Angelus MTA+%0.3 GNP grubunda ve Dycal grubunda 

kontrol grubu ile istatistiksel olarak yüksek düzeyde anlamlı farklılık bulunmuştur 

(p=0.001).  

TAS 24 saatlik analiz incelendiğinde Angelus MTA ve Angelus MTA+%0.1 

GNP ile kontrol grupları arasına istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunamamış; 

ancak antioksidan kapasitenin düştüğü görülmüştür (p>0.05). Angelus MTA+%0.3 

GNP ile kontrol grubu arasında anlamlı farklılık bulunmuştur (p=0.013). Dycal grubu 

ile kontrol grubu arasında ise yüksek düzeyde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmuştur (p=0.001). TAS 72 saatlik analiz incelendiğinde ise Angelus MTA ve 

Angelus MTA+%0.1 GNP ile kontrol grubu arasına istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunamamıştır (p>0.05). Angelus MTA+%0.3 GNP ile kontrol grubu arasında anlamlı 

farklılık bulunurken (p=0.028); Dycal grubu ile kontrol grubu arasında ise yüksek 

düzeyde istatistikel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur (p=0.001). 

Kuafaj materyal gruplarına baktığımızda en yüksek antioksidan kapasite Angelus 

MTA grubunda ve en düşük antioksidan kapasite ise Dycal grubunda tespit edilmiştir. 

GNP eklenmiş olan gruplar incelendiğinde doza bağımlı olarak antioksidan kapasitede 

düşüş gözlemlenmektedir. TAS verileri MTT sonuçlarıyla korelasyon göstermekte olup; 

antioksidan kapasite Angelus MTA’ya GNP eklenme miktarı arttıkça düşmektedir. 

Böylece hücresel dayanıklılık azalmış, serbest radikallerin oluşumu önlenememiş ve  

hücresel harabiyetin gelişmesine ve dolayısıyla da hücresel ölüme yol açmıştır. 
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Pulpa kuafaj materyallerinin, TAS, TOS ve oksidatif stres ölçümü üzerine 

yapılmış çalışmalara litaratürde çok sık rastlanmamaktadır. Daha çok periodontoloji  

alanında yapılmış çalışmalar mevcuttur. Örneğin  Pendyala ve ark. (346) periodontal 

hastalığı olan ve olmayan Tip 2 diyabetik hastalarda tükürüğün TAS değerlendirmesi ile 

ilgili bir çalışma yapmışlardır. Diyabet grubundaki tükürük TAS değeri sağlıklı 

kontrollere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuştur. İstatistiksel 

olarak, periodontitisli diyabetiklerin tükürük antioksidan kapasitelerinde ve 

periodontitisli sağlıklı bireylerde antioksidan kapasitelerinde anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Periodontal olarak sağlıklı bireyler, periodontitisli bireylere göre 

istatistiksel olarak oldukça anlamlı olan daha yüksek antioksidan seviyeleri ortaya 

koymuştur. Total antioksidan kapasite, periodontitisli diyabetik hastalarda 

periodontitisli sağlıklı bireylere ve periodontal hastalığı olmayan diyabetik hastalara 

göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur. Oksidatif stresin periodontal doku yıkımında 

ve birçok hastalığın patolojik mekanizmalarında önemli bir rol oynadığı 

düşünülmektedir (347, 348). Oksidatif stresin kemik metabolizması ile de ilgisi 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (348). Bu nedenle pulpa kuafaj 

uygulamalarından beklenen sert doku oluşumu ile de oksidatif stres arasında bağlantı 

kurulabilir. Pulpal hücrelerde oksidatif stresi arttıran materyal kullanımı sert doku 

oluşumunu inhibe edebilir. Pulpada hiperemi, inflamasyon ve nekroz gibi patalojik 

durumlar oluşturabilir. 

Araştırmamızda elde ettiğimiz sonuçlara göre Dycal’ın hücreler üzerindeki 

oksidatif stresi arttırdığı yani oksidan ve antioksidanlar arasındaki dengenin oksidanlar 

lehine kaydığı bulunmuştur. Angelus MTA’ya ise GNP  katkılama miktarı arttıkça 

oksidatif stresin yükseldiği gözlemlenmiştir. Bu sonuçlar MTT analizi ile de 

desteklenmekte olup GNP ilavesinde  katkılama miktarı arttıkça hücre canlılığının ve 

TAS miktarının azaldığı, TOS miktarının ise arttığı görülmüş ve antioksidanlar- 

oksidanlar arasındaki dengenin oksidanlar lehine kaydığı anlaşılmıştır. 

5.3. Mikrosertlik Bulgularının Tartışılması 

Bir materyalin girinti veya penetrasyona direnci sertlik olarak adlandırılır. 

Sertliği ölçmek için kullanılan yöntemlerin çoğu, materyalin yüzeyinde belirlenmiş bir 

kuvvetle, kontrollü ve tekrar üretilebilir bir şekilde bir çentik oluşturmak ve bu çentiğin 

boyutunu ölçmekten ibarettir (349). Bizim çalışmamızda da Angelus MTA, Angelus 
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MTA+%0.1 GNP, Angelus MTA+%0.3 GNP ve Dycal materyallerinin mikrosertlik 

derecelerinin ölçülmesinde ve birbirleri ile karşılaştırılmasında Vickers sertlik testi 

kullanılmıştır. 

Yüzey mikro sertliği, materyalin yüzey mukavemetinin bir göstergesidir (159). 

Materyallerin mikrosertliği basınç, çekme ve eğilme dayanımı ile ilgilidir (155). Ayrıca 

mikrosertlik, ortamın pH’ından, materyalin kalınlığından, uygulama sırasındaki 

kondansasyon basıncından, karışan hava miktarından, nemden, materyalin asitle 

pürüzlendirilmesinden ve ısı gibi faktörlerden etkilenebilmektedir (186). Çalışmamızda 

materyallerin karıştırma ve sertleştirme koşulları standardize edilmiştir. Angelus MTA 

ve GNP katkılanmış örnekler 4mm çap ve 2mm yüksekliğinde silindirik teflon kalıplara 

yerleştirilerek sertleşmesi tamamlanana kadar 48 saat 37 ˚C  90 ± 5% nemde  (Nüve ES 

110) etüvde tutulmuştur. 

Elde edilen sonuçlarda mikrosertlik değerleri Dycal<Angelus MTA<Angelus 

MTA+%0.1GNP<Angelus MTA+%0.3GNP şeklinde sıralanmış ve bütün gruplar 

arasında anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0.05). Angelus MTA’ya GNP katkılama 

miktarı arttıkça mikrosertlik değerinin de  yükseldiği görülmüştür. 

Sethuram ve ark.’nın (350) yaptığı bir çalışmada Al-Sn alaşımına ağırlıkça %1 

ve %2 grafen ilave edilmiştir. Ağırlıkça % 1 ve % 2 grafen takviyeli Al-Sn 

nanokompozitin mikro sertliği, Al-Sn alaşımına göre sırasıyla % 27 ve % 48 oranında 

artış göstermiştir. Bizim çalışmamızda ise Angelus MTA’ya , GNP %0.1 ve %0.3 

olarak eklenmiş ve Angelus MTA’ya göre her iki miktarda da mikrosertlik değeri 

artmıştır. 

Du ve ark.’nın (351) yaptığı bir çalışmada PC’ye %1, %2, %4  oranlarında GNP 

eklenmiş ve PC’nin mikrosertliğinin arttığı gözlemlenmiştir. Xie ve ark.’nın (352) 

yaptığı başka bir çalışmada kalsiyum silikata ağırlıkça %1.5 grafen katılmış ve 

mikrosertliğin, saf kalsiyum silikata kıyasla % 12 oranında bir gelişme gösterdiği 

görülmüştür. Bu çalışmaların sonuçları  bizim çalışmamızla benzerdir. Bizim 

çalışmamızda da  Angelus MTA’ya GNP katkılanması mikrosertliği arttırmıştır. 

Mehrali ve ark ‘nın (330) yaptığı bir çalışmada kalsiyum silikata ağırlıkça  %0.5, 

%.1, %1.5, %2 oranlarında GNP katılmıştır. Yapılan mikrosertlik testinde ağırlıkça % 

0.5 ve %.1, GNP katılmış gruplarda mikrosertliğin arttığı ancak ağırlıkça %1.5 ve %2 

katılmış gruplarda ise mikrosertliğin azaldığı gözlemlenmiştir. Bu da optimum GNP 
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miktarından daha fazlasının eklenmesinin daha az güçlü materyal oluşumuna yol açtığı 

şeklinde açıklanmıştır. Bizim çalışmamızda ise Angelus MTA’ya , GNP %0.1 ve %0.3 

olarak eklenmiş ve Angelus MTA’ya göre her iki miktarda da mikrosertlik değeri 

artmıştır. 

5.4. Taramalı Elektron Mikroskopisi–Enerji Dağılımlı X Işını Spektrometrisi 

(SEM-EDX), ve Tanecik  Büyüklüğü  Bulgularının Tartışılması 

SEM yöntemi geniş bir yelpazedeki materyallerin mikro yapı ve kimyasını 

araştırmak için kullanılan bir analizdir. SEM analizinin avantajı, ayrıntılı üç boyutlu 

topografik görüntüleme sağlaması ve farklı dedektörlerden elde edilen çok yönlü 

bilgileri içermesidir (353). Elde edilen SEM görüntülerinde tanecik boyutu Angelus 

MTA>Angelus MTA+%0.1 GNP>Angelus MTA+%0.3 GNP şeklinde sıralanmış ve 

bütün gruplar arasında çok yüksek düzeyde anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0.001). 

Dycal‘ın ise SEM görüntülerinde tanecikler net görüntülenemediği için tanecik boyutu 

ölçülememiştir. Çalışmamızda elde edilen sonuçlara göre GNP katkılama miktarı 

arttıkça tanecik boyutu küçülmektedir. Angelus MTA 3 boyutlu bir materyal iken 

grafen 2 boyutlu bir materyaldir. 3 boyutlu bir materyalin içine 2 boyutlu bir materyalin 

katılması tane boyutunu küçültmüş olabilir. 

Çalışmamızda Angelus MTA’ya GNP ilavesi havanda ezilerek yapılmıştır. 

Angelus MTA ise standart bir materyal olup havanda ezilmeye gerek duyulmamıştır. 

Angelus MTA’ya GNP ilavesi sırasında havan kullanımı tanecik boyutunu küçültmüş 

olabilir. Ancak Angelus MTA+%0.1 GNP ve Angelus MTA+%0.3 GNP arasında da 

yüksek oranda istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur (p<0.001). Bu nedenle 

GNP katkılama miktarı arttıkça tanecik boyutunun küçüldüğü düşünülebilir. He ve 

ark.’nın (354) yaptığı bir çalışmada da grafenle güçlendirilmiş alüminyumlarda, 

katkılama yapılmamış alüminyumlara göre tane büyüklüğünün düştüğü 

gözlemlenmiştir. Bu çalışma, Angelus MTA’ya GNP ilavesinin tanecik boyutunu 

düşürdüğü bizim çalışmamızla benzer özellik göstermektedir. 

Morfolojik karakterizasyon göz önüne alındığında, kullanılan materyalin tanecik 

boyutunun fiziksel özelliklerinin karakterizasyonunda önemli bir faktör olduğu 

bulunmuştur (140). Çeşitli çalışmalar tanecik büyüklüğü, hidrasyon kinetiği ve 

materyalin mukavemet özellikleri arasındaki ilişkiyi araştırmıştır. Bazı çalışmalarda 

küçük tanecik boyutunun hidrasyon için uygun yüzey alanını arttırdığı ve daha erken 
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dayanım gibi erken özellikleri geliştirdiği gösterilmiştir (355, 356). Araştırmalar, daha 

küçük, daha ince tanecik boyutuna sahip materyallerin daha güçlü, daha az büzülme 

sergilediğini ve daha büyük tanecik boyutuna sahip diğer materyallerden daha düşük 

çatlama eğiliminde olduğunu göstermiştir (355, 357). Yapılan başka bir çalışma, büyük 

partiküllerden (~ 10 µm) oluşan materyallerin kil benzeri, yapışkan olmayan bir macun 

oluşturduğunu gösterirken, daha ince partiküllerden (3.4 µm) oluşan bileşiklerin güçlü 

ancak çok hızlı sertleşme gösterdiği ve klinik kullanım için viskoz olduğunu bildirmiştir 

(358). Ayrıca, daha küçük tanecik büyüklüğünün daha yüksek basınç dayanımı (CS) ve 

çap gerilim dayanımı (DTS) sağladığı görülmüştür (359). MTA ve PC’leri oluşturan 

kalsiyum silikatların partikül şekli ve büyüklüğü mateyalin özelliklerini belirler. Küçük 

parçacıklar daha fazla yüzey alanına sahiptir ve böylece daha yüksek reaktivite sunarlar 

ve kalsiyum silikat hidratlar ve Ca(OH)2 oluştururlar (360, 361). Bizim çalışmamızda da  

Angelus MTA’ya  %0.1 ve % 0.3 GNP ilavesi Angelus MTA’nın tanecik boyutlarını 

küçülterek, mukavemetini arttırmış daha fazla yüzey alanı sağlamış ve fiziksel 

özelliklerine katkıda bulunmuştur. 

Çalışmamızda bir karbon türevi olan GNP’nin Angelus MTA’ ya ilavesi EDX 

analizinde  karbon oranlarına bakılarak gözlemlenmiştir. Angelus MTA’da karbon oranı 

% 50.08 iken Angelus MTA+%0.1  ‘de %65.65 ve Angelus MTA+%0.3 GNP’de   

%69.60 oranında karbon bulunmuştur. GNP ilavesi arttıkça karbon oranının arttığı 

görülmektedir.  

Sethuram ve ark’nın (350) yaptığı bir çalışmada Al-Sn alaşımına ağırlıkça %1 ve 

%2 grafen ilave edilmiştir. Bizim çalışmamızla benzer şekilde yapılan bu çalışmada da 

katkılanan grafen, EDX analizindeki karbon oranın artışı ile gözlemlenmiştir. 

Dycal ve Angelus MTA bilinen materyaller olup EDX analiz sonuçlarının, 

üreticinin verdiği materyalin formülasyonu ile uyum gösterdiği görülmüştür. 

5.5. X Işını Kırınım Yöntemi (XRD)  Bulgularının Tartışılması 

XRD, alaşımların yapısını araştırmak için yaygın olarak kullanılan bir yöntemdir 

(362). Bir materyalin ana bileşenlerinin tanımlanması, fiziksel, kimyasal ve mekanik 

özelliklerinin daha iyi yorumlanabilmesini sağlayacağı için önemlidir (151). XRD; 

çimentoların incelenmesi için de faydalı bir analiz tekniği olarak bilinmektedir.  

Çimento numunesinde ana kristal ürünlerin tanımlanmasını sağlar. XRD analizi, 

çimentoların kristal fazlarını tanımlayabilir. Kırınım desenleri çimentoların, materyalin 
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performansının anlaşılmasıyla ilgili olan kimyasal karakterizasyonu hakkında bilgi 

sağlar (291). Bu nedenle çalışmamızda %80 oranında PC içeren Angelus MTA’nın ve 

GNP katkılanmış Angelus MTA gruplarının kimyasal karakterizasyonlarının 

değerlendirilmesinde XRD analiz  yöntemi kullanılmıştır.  

Trikalsiyum silikatın, hidratsız çimentolarda mevcut olan ana fazlardan biri 

olduğu, MTA'nın büyük bir kısmını oluşturduğu bildirilmiştir (151, 291). MTA'nın 

yapısında bulunan trikalsiyum silikat, (151, 291) çalışmamızda yapılan XRD analizinde 

de tespit edilmiştir. Ayrıca XRD analizinde, kalsiyum magnezyum alimünyum oksit 

slikat, potasyum bizmut oksit ve slikon oksitten kaynaklanan pikler Angelus MTA‘da 

görülmüştür. Dycal materyalinin kırınım deseni incelendiğinde ise kalsiyum tungstat, 

çinko oksit, demir titanyum oksit, kalsiyum demir oksitten kaynaklanan pikler 

gözlemlenmiştir. Her iki materyal de bilinen materyaller olup XRD grafiğinde üreticinin 

verdiği materyalin formülasyonu ile uyum göstermektedir. 

GNP katkılı örneklerin kırınım desenlerinde herhangi bir değişim 

gözlenmemiştir. GNP tabakaları nano boyutlu olduğu için  XRD analizinde bir pik 

vermemiş olabilir; dolayısıyla da  katkılanan GNP ile birlikte kırınım desenleri 

değişmemiş olabilir. Nosrati ve ark’nın (363) yaptığı bir çalışmada da TiO2  ye grafen 

katkılaması yapılmış ancak XRD analizinde grafenin bizim çalışmamıza benzer şekilde 

pik vermediği gözlemlenmiştir.  

Mehrali ve ark. yaptığı bir çalışmada ise kalsiyum slikata ağırlıkça % 0.5, %1, % 

1.5 ve % 2 oranlarında GNP katılmış ve XRD grafiğinde herhangi bir pik vermediği 

gözlemlenmiştir ve bu durum GNP’lerin küçük miktarda bulunması nedeniyle XRD’de 

tespit edilmesinin zor olduğu şeklinde açıklanmıştır (330). Bu çalışmanın sonuçları da 

Angelus MTA’ya GNP ilavesinin XRD grafiğinde belirgin bir pik vermediği bizim 

çalışmamızla benzerdir. 

Ding ve ark’nın (364)  yaptığı bir çalışmada LiFePO4’a ağırlıkça %1.5 grafen 

katılmış; ancak grafen katkılama yapılmış örnekle katkılama yapılmamış örneğin XRD 

grafiği benzer bulunmuştur. Bunun sebebi olarak da GNP’nin az miktarda katkılanması 

XRD grafiğinde herhangi bir değişime sebep olmamıştır şeklinde açıklanmıştır. Bizim 

çalışmamızda da bu çalışmayla benzer şekilde GNP katkılanan Angelus MTA örnekleri 

XRD grafiğinde herhangi bir pik vermemiştir. 
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Çalışmamızda GNP, Angelus MTA’ya %0.1 ve %0.3 gibi küçük oranlarda 

eklenmiştir. Angelus MTA’ya GNP’nin düşük miktarda eklenmesi XRD grafiğinde 

GNP’nin herhangi bir pik vermemesine sebep olmuş olabilir. 

5.6. Fourier Dönüşümlü Kızılötesi Spektrofotometresi (FTIR) Bulgularının 

Tartışılması 

FTIR analizi kızılötesi (IR) radyasyonunun madde ile etkileşimine  dayanan 

atomların bağlanma yapısını karakterize etmek için kullanılan analitik bir yöntemdir. 

Maddenin absorbe ettiği ve moleküllerde titreşimlerin üretimine neden olduğu 

radyasyonun frekanslarını ölçer . IR spektroskopisi, biyolojiden kompozit maddelere, 

sıvılardan gaz örneklere kadar bilgi edinmek için kimyasal yapıların tanımlanması ve 

karakterizasyonu için hızlı bir teknik sunar (365). Biz de kullandığımız materyallerin 

moleküler bağlarını tespit etmek için  FTIR analizine çalışmamızda yer verdik. FTIR 

sonuçlarına göre Angelus MTA’da Si-C, kalsiyum slikat, kalsiyum karbonat ve  OH 

piklerine rastlanırken; Dycal materyalinde ise CO-O, Ca(OH)2, C=C, OH’dan 

kaynaklanan pikler görülmüştür.  

Gong ve ark. (366) yaptığı bir çalışmada  ProRoot MTA, Dycal, Biodentin ve 

Theracal’ın FTIR analizlerin incelemiş ve Ca(OH)2 ‘in sadece Dycal materyalinde pik 

yaptığını görmüşlerdir. Bu durumu; Camilleri ve ark.’nın (142) yaptığı çalışmada 

gösterdiği gibi Ca(OH)2'in  MTA’nın hidrasyonu sonucu oluşan bir yan ürünü olduğunu 

ve  hidrasyondan sonra  Ca(OH)2’in ortaya çıkması için gereken sürenin  1 gün ile 2 ay 

arasında değiştiğini ve bu nedenle de Ca(OH)2’in MTA’nın FTIR analizinde 

görülmediği şeklinde açıklamışlardır. Bizim çalışmamızda da bu çalışmayla benzer 

şekilde Angelus MTA ve Dycal’ın  FTIR analizinde; Ca(OH)2‘in sadece Dycal 

materyalinde görülmüş olmasının sebebi; Ca(OH)2 ‘in  MTA hidrasyonunun bir yan 

ürünü olmasından ve Ca (OH) 2'in FTIR analizinde görülmesi için hidrasyondan sonra 

geçmesi gereken sürenin  tamamlanmamış olmasından kaynaklı olabilir.  

Angelus MTA’ya %0.1 ve %0.3 GNP katkılanmış örneklerin FTIR analiz 

sonuçları incelendiğinde; Angelus MTA ve GNP katkılanmış örneklerin benzer pikler 

yaptığı  gözlenmektedir. Buradan yola çıkarak Angelus MTA’ya GNP katılmasının 

FTIR sonuçlarına yansıyan bir fark oluşturmadığını söyleyebiliriz. 

Grafene ait FTIR çalışması M. Naebe (367) tarafından incelenmiş ve elde ettiği 

sonuçlar Şekil 5.1’de verilmiştir. Aslında Angelus MTA’nın FTIR analizi sonucu (Şekil 
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4.17) ve grafen saf örneklerinin FTIR analiz sonuçları birbirlerine benzemektedir. Şekil 

5.1 incelendiğinde benzer piklerin GNP’den  kaynaklanmış olabileceği de düşünülebilir. 

 

Şekil 5.1. M Naebe ve ark. tarafından  elde edilen grafen FTIR analizi sonuçları 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Deneysel olarak geliştirilmiş güncel diş pulpası kuafaj materyallerinin fiziksel, 

biyolojik ve mekaniksel özelliklerin in vitro şartlarda değerlendirildiği bu çalışmanın 

sonuçlarına göre ; 

MTT, TAS ve TOS analizleri incelendiğinde ; 

Yapılan daha önceki çalışmaları destekleyecek şekilde Ca(OH)2 materyali  hücre 

canlılığını azaltarak yüksek toksisite göstermiştir. Ancak tersiyer dentin oluşumunun, 

materyalin biyoindükleyici kapasitesine bağlı olarak değil, Ca(OH)2’in irrite edici 

doğası ile indüklenen pulpa tarafından bir savunma mekanizması olarak ortaya çıkması 

sebebiyle günümüzde hala kuafaj materyali olarak sıklıkla  kullanılmaktadır. MTA ise 

biyouyumlu bir materyal olup ideal  kuafaj materyali olarak kullanılabilir. 

GNP’nin doza bağımlı olarak toksisite gösterdiği tespit edilmiştir. MTA’ya 

düşük miktarda GNP eklenmesinin kontrol grubuyla karşılaştırıldığında anlamlı bir fark 

yaratacak toksik etki oluşturmadığı ancak hücre canlılığını azalttığı görülmüştür. 

Eklenen düşük miktarda grafen MTA’nın antioksidan ve oksidan kapasitesinde kontrol 

grubuyla anlamlı farklılık oluşturmamıştır.  GNP miktarı  yükseldiği zaman kontrol 

grubuyla anlamlı fark oluşturacak kadar toksisitenin ve oksidan miktarının arttığı 

antioksidan kapasitenin ise düştüğü gözlemlenmiştir.  

24 saat  ve 72 saatlik MTT, TAS ve TOS analizleri incelendiğinde ise zamana 

bağlı olarak gruplarda canlılık oranlarının azaldığı, TAS miktarlarının düştüğü ve TOS 

miktarlarının da arttığı gözlemlenmiştir. 

Fiziksel ve mekaniksel testlerden elde ettiğimiz sonuçlar incelendiğinde ise; 

GNP ilavesinin FTIR analizinde belirgin bir fark yaratmadığı, XRD analizinde 

ise GNP’nin kırınım grafiğinde herhangi bir pik vermediği  ortaya çıkmıştır. 

GNP katkılama miktarı arttıkça mikrosertliğin arttığı ve tanecik boyutunun 

küçüldüğü gözlemlenmiştir. Tanecik boyutunun küçüldüğü SEM görüntüsü ile 

desteklenmiştir. EDX analizinde ise bir karbon türevi olan GNP’nin etkisi karbon 

miktarındaki artış ile gözlemlenmiştir. MTA’ya GNP eklenmesinin sonucu olarak 

materyalin tanecik boyutunun küçülmesi ve  mikrosertliğinin artması, GNP’nin 

materyalin mukavametine katkıda bulunduğunu göstermektedir. 
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Yapılan fiziksel, mekaniksel ve biyolojik testler birlikte değerlendirildiğinde; 

MTA’ya düşük miktarda GNP katkılamanın istatistiksel olarak anlamlı toksik etki 

oluşturmamakla birlikte hücre canlılığını azalttığı ve bu katkılamanın fiziksel ve 

mekaniksel özelliklere olumlu etki ettiği görülmüştür. Ancak in vitro yapılan bu 

çalışmanın in vivo çalışmalarla desteklenerek, GNP’nin canlı organizmalarda 

gerçekleştirilecek direkt pulpa kuafajı tedavilerinde pulpa dokusu üzerindeki etkisi ve 

sert doku oluşturma potansiyelinin araştırılması gerekmektedir.  
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