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1-GIRIS

Vital diglere yapilan restorasyonlarda hipersensitivite gelismesi ve tekrarlayan pulpal
enflamatuar semptomlar o restorasyonun klinik olarak bagarisiz sayilmasiin
nedenlerindendir. Preparasyon sirasindaki mantiplasyon ve kaliteli restoratiflerin kullanimi
bagarisizliklarin azaltilmasinda son derece 6nemlidir

Siddetli pulpa enflamasyonunun ortaya ¢ikabilmesi icin baz1 temel faktdrlerin
ortamda olmasi gerektigi bilinmektedir. Materyalin diistik pH s1 ve kimyasal sitotoksisitesi,
vital dentinin asitlenmesi baglica pulpa enflamasyonu nedenleri arasinda sayilir. Fakat
biitlin bu etkenlerde, bakterilerin varhginda, yokluguna gtre daha siddetli enflamasyon
meydana geldigi goriilmiigtiic. Bakterilerin yoklugundaki diigiik seviyedeki enflamatuar
aktivite, kavite preparasyonu travmasiyla ya da restoratif materyalin kimyasal
sitotoksisitesi nedeniyledir. Ama yine de pulpal cevap dentin-pulpa kompleksinin {izerine
konan materyalin tipinden ¢ok, dolgu maddesinin bakteriyel mikrosizintiyr Onleme
kapasitesine baglidir. Mikrosizinti sonucu; postoperatif hassasiyet, marjinal renklenme,
tekrarlayan ¢liriik, pulpa enflamasyonu, pulpa nekrozu, periodontal hastahk gibi
komplikasyonlar meydana gelir ve endodontik tedavi kaginiimaz olur.

Marjinal sizintiyr onlemede materyalin fiziksel ozelliklerinin Snemi biiyiiktiir.
Ozellikle kompozit rezin restorasyonlarda dentin bonding ajanlar kullamlarak dis-
restorasyon baglantisi kuvvetlendirilmeye galigilmistir. Ancak materyalin polimerizasyon
biiziilmesi ve restoratif materyalle dis arasindaki termal genlesme katsayisi farklilig:
nedeniyle, dis restorasyon ara ylizeyindeki mikro bosluklar tamamiyle elimine
edilememektedir. Olugan mikro bosluklar, bakteriler ve onlarin toksinleri ile dolmaktadir.
Bu bakteriler gogalarak ve dig-restorasyon ara yilizeyinden Ortiilmemis dentin tiibiilleri

boyunca ilerleyerek pulpal enflamasyona sebep olmaktadirlar (Watts ve Peterson, 1987).



Bu nedenle bonding ajanlarin bir miktar antibakteriyel 6zelliklerde olmasi yararli olacak ve
boylece dig-restorasyon ara ylizeyinde yerlesebilecek bakteri miktar1 azaltilabilecektir.

Adeziv sistemlerin gelistirilmesi ile saglam dis yapisin korunarak ¢lirlilin
temizlendigi, geleneksel kavitelerden daha kiiglik hacimli kaviteler dizayn edilmigtir.
Ancak daha az dig yapis1 kaldirmaya odaklanildig: zaman kavitede bazen aktif bakteriler
kalabilmektedir. Bu nedenle ‘¢lirliglin bu yontem ile basarih tedavisi ancak antibakteriyel
ozellikli restoratif materyaller kullanilirsa gergeklestirilebilic’ diye diislintilmektedir.

Rezin materyallere antibakteriyel aktivite saglamak i¢in icersine fluor ilave etmek
veya Ph derecesini diiglirmek gibi ¢esitli yontemler denenmigtir. Son olarak ise
antibakteriyel bir monomerin materyale katilumi glindeme gelmistir. Bu amacla
antibakteriyel bir monomer olan MDPB (Methacryloyloxydodecylpyridiniumbromide)
geligtirilmigtir. MDPB bir methacryloyl grup ile antibakteriyel ajan olan quternary
ammoniumum’un birlesmesi ile olugsmustur. S mufans kars1t Gnemli antibakteriyel etki
gosterir ve diger dental monomerler ile ko-polimerize olabilir. Bu ylizden MDPB igerikli
rezin materyal sertlestikten sonra, antibakteriyel ajan rezin matrikse kimyasal olarak
yapistr ve salinmaz (Imazato ve ark. 1994).

Bu ¢aligmanin amacit MDPB igerikli self-etching primer (Clearfil Protect Bond)’in
derin smif V kavitelere uygulandiktan sonra kisa ve uzun dénemde digin pulpas: {izerinde
olugturmas: muhtemel histopatolojik degisiklikleri aragtrmak ve in vitro marjinal bakteri
sizintis1 lizerine etkisini antibakteriyel monomer ihtiva etmeyen benzer kimyasal yapidaki

bir self-etching bonding sistem (Clearfil SE Bond) ile karsilastirmali olarak incelemektir.



2-LITERATUR BILGI

Histoloji-Doku bilimi, insan hayvan ve bitki organizmasii olugturan hiicrelerin,
dokularin ve organlarin yapisiu1 mikroskobik diizeyde inceleyen bilim dalidir. Hiicre ve
doku bilimi, morfolojik bir bilim olmakla beraber hiicre ve dokularda ortaya ¢ikan olaylar,
yap1 ve fonksiyon beraberliginde yliriitiildiflinden olugumlarin bu ydnden de ele alinmasi
gerekmektedir. Dis dokusu da canli bir doku oldugu i¢in ¢lirlik ve restorasyon gibi
herhangi bir uyarana histolojik olarak gesitli cevaplar vermektedir.

2.1. Dis Dokularmin Histolojisi
2.1.1. Minenin histolojisi

Mine, diglerin kronlarimi Orten viicudun en sert dokusudur. Cigneme kuvvetlerine
kars1 koyabilecek dayanikliliktadir.

Minenin yap1 8geleri mine prizmalaridir. Klasik histolojik goriise gore prizmalar
ileri derecede kalsifiyedir, organik bir kin tarafindan ¢evrelenirler ve birbirlerine inorganik
bir yapistirict madde ile baglanmiglardir. Prizmalar mine dentin birlesiminden mine dig
ylizilne kadar dilizensiz bir yol izlerler. Mine prizmalari konfligiirasyonlarma gore agik
veya koyu renkli bantlar olarak goriintir ki bu bantlara Hunter-Schreger bantlar: denir.
Biitlin mine prizmalar1 4 yum kalmlifinda tabakalar halinde depolanir. Giinliik
duraksamalar nedeniyle olugan bu tabakalar bir agacin ¢apraz kesitindeki halkalar gibidir
ve koyu renkli gériinen bu ¢izgilere retzius ¢izgileri denir. Bu ¢izgilerin mine dis
yiizeyinde yaptigi girintilere de perikimati denir (Turan 1983).

Minedeki inorganik yapiya ilaveten muhtemelen organik tabiath olan ilave olusumlar
da tespit edilmigtir. Bunlar mine tuglan, lameller ve pistonlardir. Mine tuglari mine
dentin siur1 yakimnlarindaki temelleri ile kiiglik siyah firgalar gibi not edilen mikroskobik
olugumlardr. Mine tuglar1 mine dentin simrindan dokuya dogru minenin kalinhigimin

yaklagik 1/3 @ kadar girerler. Lameller digin servikal kisminda mine-dentin sinuri



yakmlarmmdan uzanan mine matrisinin kismen Kkasifiye olmus vertikal tabakalaridir.
Tuglardan daha dar ve daba uzundur. Bunlarin her ikisi de az kire¢lenmis prizmalar ve
prizmalar arasit maddeden olugmustur, klinik 6nemleri tam bilinmemektedir ve en iyi
minenin transvers Kkesitlerinde goriiliirler. Pistonlar sopa sekilli goriintimlerinden
tannabilirler. Mine-dentin sinir1 yakinlarinda kisa dentin tiibiilleri olarak goriiliirler. Temel
membranin mineralizasyonundan Once odontoblastlarin bunlar1 ¢apraz gegmesinden
kaynaklanirlar. Mine matrixinin apozisyonu esnasinda dentinal tiibiil haline gelirler ve
mine bunlarin etrafinda mineralize olur. Mine pistonlar1 zellikle dislerin kasp tepelerinin
ve insizal kenarlarmmn altinda goriiliir. Pistonlarin klinik Onemleri tam olarak
bilinmemektedir ama canli odontoblastik uzanti igeren dentin tbiilleri olmalarindan
stiphelenilmektedir (Bath-Balogh ve Fehrenbach 1997).
2.1.2. Dentinin histolojisi

Dentinin baglica 6zelligi, igerisinde odontoblast hiicrelerinin protoplazmik
uzantilarmm bulundugu ¢ok sayida dentin kanalciklaridir. Bu kanalciklar pulpa odasindan
mine-dentin veya mine-sement smirina dogru iginsal sekilde yayilirlar, Kanalciklar
uzunluklar boyunca birbirleri ile yan dallar aracilig1 ile birlesirler. Hiicreler aras1 madde
her dogrultuda uzanan kolajen lif demetleri ile ana maddeden olugmugtur (Turan 1983).

Dentin; primer, sekonder ve tersiyer olmak tlizere ii¢ sekilde olabilir. Primer dentin
dentinin esas yapisii olusturur. Dis geligimi sirasinda apeksin kapamigina kadar yapilan
dentinde kanallar olduk¢a diizglin bir yapidadir. Seconder dentin canli diste, hayat
boyunca ¢ok yavas olarak tlim pulpamin etrafinda diizenli bir sekilde olusur. Primer
dentinden daha az mineralize olmustur. Sekonder dentinde kanallar diizenini kaybeder.
Primer ve sekonder dentin siniri bu ytizden fark edilebilir. Tersiyer veya tamir dentin ise
agiga ¢ikmig dentindeki lokalize yaralanmaya cevap olarak o bolgelerde ¢abuk bir sekilde

olugur. Pulpal duvarm dis kisminda agia ¢ikmug dentinin tibiilleri boyunca olusurlar.



Tersiyer dentindeki tiibiiller sekonder dentindeki tiibiillerden daha diizensizdir (Bath-
Balogh ve Fehrenbach 1997),

Dentinin normal kire¢lenmesi kiigtik mineral kiireciklerin kaynagmasi ile olur. Eger
bu birlesme milkemmel olmazsa kalsifiye dentin kiirecikleri tarafindan sarilmug
interglobiiler dentin denilen mineralize olmamis matris sahalari kalacaktir.

Predentin, odontoblast hiicreleri ile kalsifiye dentin arasinda yer alan ve heniiz
kalsifiye olmamis matris tabakasidir. Giimily ¢Oktiirme metodu ile boyanmig kesitlerde
odontoblastlar arasindan gegen siyah sarmal lifler agik¢a gozlenmistir. Bunlar Von Korff
lifleridir. Muhtemelen gelismekte olan dentin yapisna katilan geng kolajen liflerdir
(Bayirhk 1999).

Kanallara dik alinan kesitlerde dentin kanalinin etrafinda yogun mineral ihtiva ettigi
anlagilan bir tabaka vardir. Biitiin kanali bir kilif gibi kaplayan bu yapiya peritiibiiler dentin
denir. Peritiibiiler dentin halkalari1 arasinda kalan daha az kiregli kisim ise intertiibiiler
dentindir.

Geng insanda dentin kanallar1 pulpa odasi yakinlarinda 3-4 um ¢apmda iken mine-
dentin simmwinda bu ¢ap lum kadar diigmektedir. Dentin kanallarmin sayisi pulpa
yakimlarmda mm? de 75 bin iken periferde bu say1 15 bin dir. Dentin kanallarmm teind,
govdesi pulpa geperine siralanmug olan odontoblast hiicrelerine ait bir uzanti doldurur
(Turan 1983)
2.1.3.Pulpanin histolojisi

Pulpa, her disin merkezinde bulunan yumusak konnektif bir dokudur. Hiicreler,
fibriller, kan damarlari ve sinirlerden olusur. Biiylik venler, arterler ve sinirler; hiicreler
arasi matris i¢inde gomiilii fibroblast ve kolajen fibriller tarafindan sarilmis durumdadur,

Pulpanin dentin ¢eperi boyunca odontoblast denen dentin yapimindan sorumlu hiicreler



vardwr. Daha sonra pulpanin merkezine dogru sirayla hiicreden fakir tabaka ve hiicreden
zengin tabaka bulunur (Seeburrun 2000).

2.1.3.1. Pulpanin hiicreleri

2.1.3.1.1. Odontoblastlar

Odontoblastlar digin geligmesi sirasinda ve olgun diste dentin olugmasindan sorumlu
olmalar1 nedeniyle pulpa-dentin komplexinin en Onemli hiicreleridir. Odontoblastlar
yiksek derecede farklilagmig wve hassas hiicrelerdir. Dentinogeneziz swrasinda
odontoblastlar dentin kanallarim yaparlar ve kendi uzantilar1 dentin kanallar1 i¢inde kalir;
bu uzantilar sayesinde dentin canli bir doku olur.

Odontoblastlar predentin hududunda genellikle, alt1 veya sekiz hiicre derinligi kadar
bir tabaka halinde bulunurlar. Hiicreler birbirlerine paraleldir ve birbirleriyle deginim
halindedirler; hiicrelerin dallar1 mineye dogrudur (Trowbridge ve Kim 1991).

Her bir odontoblast uzantisi predentini gecerek bir dentin kanalinin igine girer.
Odontoblastlar ayrica pulpanin olduk¢a merkezinde bulunan hiicrelerle protoplazmik
uzantlar aracilifiyla iligki kurar. Hiicreler arasi iligkiler ¢ok Onemlidir, bir odontoblast
yaralanirsa diger odontoblastlarda etkilenir. Yaralanan odontoblastlarin pargalar1 komsu
odontoblastlar1 etkiler. Operatif girisimlerde dentin yaralandigi zaman, odontoblastlarin
normal dizilisi degisir ve hiicrelerin devamliligi bozulur. Dentin tiibiilleri agildig1 zaman ve
toksinler pulpaya ulagtiklarinda kolaylikla olebilirler. Boylece, digin dentininin
yaralanmasi pulpada reaksiyon yapar (Bronnstrom 1982).

Primer dentin yapimmdan sorumlu orijinal post-mitotik odontoblastlar herhangi bir
yaralanmaya maruz kalmadik¢a digin yasamu boyunca hayatta kalirlar. Primer dentin
yapimindan sonra bu hiicreler dinlenme durumuna gegerler ve dinlenme durumunda bazal

seviyede aktivite gOstererek sinirh olarak sekonder dentin formasyonu yaparlar. Bununla



beraber herhangi bir nedenle 6len odontoblastlarin yerine hiicreden zengin tabakadan yeni
hiicreler gelir (Tziafas ve ark. 2000).
2.1.3.1.2. Fibroblastiar

Dis pulpasinda en ¢ok bulunan hiicreler fibroblastlardir. Pulpanin her tarafina
yayilmuglardwr, fakat en ¢ok hiicreden zengin tabakada bulunurlar. Pulpada kan damarlari,
sinirler, ve lifler arttik¢a fibroblastlarin sayisinda azalma olur (Trowbridge, Kim 1991).
Yildizs: sekil gosterirler ve bu yildiz seklindeki ¢ikintilar: diger komsu hiicrelerle beraber
pulpada ag seklinde bir manzara yaparlar. Geng pulpada fibroblastlar protein iireten bir
hiicredir ve kolajen fibriller ve esas madde yapimindan sorumludurlar. Geng pulpada
fibroblastlarin kolajen liflere gore oram fazladwr (Avery 2000).
2.1.3.1.3. Farkhlagmamis mezenkimal hiicreler

Pulpadaki hiicreden zengin tabakanin ¢ogunu, farkhlagmamis mezenkim hiicreleri
olusturur. Kan damarlar1 boyunca goriiliir. Gereksinime gore ¢esitli hiicre tiplerine
farklilagabilme yetenekleri vardir. Fibroblast veya odontoblastlara doniisebilirler. Iltahap
esnasinda makrofaj veya rezorbsiyon yapan hiicrelere (osteoklastlara) farklilagabilirler
(Weine 1996).
2.1.3.1.4. Histiyositler

Pulpada bulunan bir bagka defans hiicresidir. Kan dolagimini terk etmis ve doku igine
girmis monositlerdir. Aktive oldugunda iltihap bolgesine gb¢ eder ve makrofaj halini
alarak bakteri, yabanci cisim ve 6lii hiicreleri yutar. Bu hiicreler olmaksizin pulpa iltihabi
Onlenemez.

Histiyositler uzun kollu hiicrelerdir. Kapillerlerin yanindadir, fakat onlara hemen
bitisik degildirler ve damar duvar: ile aralarinda biraz mesafe vardir (Trowbridge, Kim

1991, Alagam ve ark. 2000).



Pulpada ayrica ¢esitli tipte ameboid hiicreler gibi gegici hiicreler de bulunur.
Patolojik durumlar haricinde pulpada yag hiicreleri bulunmaz. Pulpada mast hiicrelerini
gosteren ¢aligmalar da vardir.

Lenfositler, iltahapsiz pulpada olgun lenfositlere gelisen gegici formlar gésterirler,

Plazma hiicreleri ve eozinofiller, genelde iltihapli olmayan pulpada bulunmazlar.
Bununla beraber yaralanmay: takiben gériiliirler.

Perisitler, prekapiller ve metarteriollerin duvarlarinda bulunurlar. Protein sentezi ile
ilgili olduklari ileri stirlilmiigtiir (Weine 1996).
2.1.3.2. Pulpanin fibrilleri

Diger bag dokusu fibrilleri ile benzerlik gosterir. Kiiglik retikiiler fibriller pulpada
kan damarlar1 ve odontoblastlarin ¢evresinde bulunur. Hiicreler arasi bosluklar kolajen
fibrillere doniisebilen retikiiler fibriler ag1 ihtiva eder. Kron pulpasinda daha ¢ok bant
seklinde kolajen bulunur. Bunlar sinirlere paralel seyreden kaba sekiller g6sterirler. Yagla
birlikte kolajen miktarinda artma goriilir. Pulpadan dogan arjirofilik fibriller
odontoblastlar arasindan gegerek predentin igine girerler.. Bu fibriller Von Korf fibrilleri
olarak adlandirilir. Bunlar mineralizasyondan 6nce organik ana yapin igine girerler. Bu
ana yapmin odontoblastlar tarafindan salgilandigi kabul edilir. Fibrillerin ana yapisi
kolajendir (Alacam ve ark 2000).
2.1.3.3. Pulpanin ana yapisi

Viicudun diger yerlerindeki bag dokusuna benzer olarak glikoproteinler ve asit
mukopolisakkaritlerle birlikte diger proteinlerden meydana gelir. Hiicrelerin ve fibrillerin
metabolizmasi ana yapi aracilifiyla olur (Bayirh 1999).
2.1.3.4. Dis pulpasinin fonksiyonlan

Dig pulpasi, biitiin gevsek bag dokularmmn yliklendigi dort temel gorevi vardir.

Bunlar; doku yapici, besleyici, sinirsel iglevi ve savunma gorevidir.



2.1.3.4.1. Doku yapici fonksiyonu

Pulpanin odontoblastlar1 pulpayr ¢evreleyici ve koruyucu olan dentini
olusturduklarindan pulpanm sekil verici bir gérevi vardir (Avery 2000). Pulpa digin yasam
stiresi boyunca farkli derecelerde dentin yapimina devam eder ve olugan dentin degisik
formlar gosterir. Baglangigtaki dentinin veya primer dentinin kanallar1 odontoblastlar ¢ok
sayida olmadigimndan ve digin tizerindeki fonksiyonel basmnglar az oldugu igin diizenli
olarak yerlesmistir. Digin lizerine daha fazla basing geldik¢e dentin olugumu artar ve pulpa
kavitesini doldurmaya baglar. Odontoblastlar dentin matriksini salgiladik¢a ve pulpanin
merkezine dogru geri ¢ekilmeye bagladik¢a sayilari fazlalasir ve y6nleri degisir. Olusan
dentin, dalgali bir yapiya sahiptir ve birim hacminde daha az sayida kanal icermektedir. Bu
tip dentin, fonksiyonel veya sekonder dentin olarak adlandirilir. Bu gekilde ayrica,
abrazyon veya ciirlik nedeniyle pulpanin a¢ilmasini dnlemeye ydnelik koruyucu bir islev
gortir (Weine 1996).
2.1.3.4.2. Besleyici fonksiyonu

Pulpa, diglerin fonksiyonlar: ve gelismesi icin gerekli oksijeni ve besinleri saglar,
Pulpanin damar ag1 ‘pulpodentinal kompleks® in biitlin canli elemanlarini besler. Dis
pulpasi dentin stvist i¢in stirekli bir kaynak oldugu kadar, odontoblastlara oksijen ve besin
saglayarak dentinin canlilim koruma ve devam ettirmek zorundadir. Beslenme
fonsiyonun tam olarak yerine getirilmesi ancak zengin periferik kapillerlerin odontoblastlar
aras1 bolge i¢ine ¢ok sayida uzantilar gondermesi ile miimkiindiir. Suda ¢6ziinen metabolik
maddeler, plazma komponentleri kapiller duvardan diger tarafa siiziillebilir (Weine 1999).
2.1.3.4.3. Sinirsel islevi

Hem duyusal hem de motor sinirlerin agr1 iletiminde ve kan damarlarimin

kontroliinde kritik bir rol oynamalar1 nedeniyle, pulpa sinirsel bir fonksiyona sahiptir.



2.1.3.4.4. Savunma gorevi

Odontoblastlarin ve onlarin altinda bulunan bag dokusu elemanlarinin zararl fiziksel
kimyasal ve mikrobik etkenlere karsi koruyucu rol oynamasi nedeniyle pulpanin savunma
gorevi vardwr. Odontoblastlar pulpada dig ortama en yakin olan ve gevresel irritanlarla ilk
yaralanan hiicrelerdir. Odontontoblastlar yaralandigi zaman ‘pulpodentinal kompleks’ in
bir veya daha fazla savunma fonksiyonu yaptigi goriiliir. Bunlar;

A-Dentin kanallarinda tikanma (Sklerozis)

B-Tamir dentini olusumu.

C-Alttaki bag dokusunun iltahabi.
2.1.3.4.4.A. Dentin kanallarinda tikanma

Sayet yaralanma orta derecede ve kisa siireli ise, buna karg1 cevap sadece dentin
kanallarinda olur ve ‘sklerotik’ veya ‘irritasyon’ dentini geligir. Tabrigin siddeti arttikga
allttaki pulpada ilerleyici iltahap olur; bu iltahap dnce dentinin bitigigindeki bolgede, daha
sonra pulpamn merkezinde goriiliir. Kanal tikanmasma (tiibiiler sklerozis) neden olan
etkenler; yavag ilerleyen clirtikler, kavite preparasyonu esnasinda hafif akut yaralanma,
abrazyon, erozyon, atrisyon ve yaslanma degisiklikleridir. Kanal tikanmasi gesitli
faktorlerin etkilerinin birikimi ile dentin kanal yapismmn degismesi ile olur. Dentin
kanallarmm i¢inde kalsifikasyon ve peritiibiiler dentin olusumunun artmas: ile dentin
kanallar: tikanir. Boylece pulpanmn korunmasi saglanir.  Sayet odontoblastlar daha 6nce,
aglk dentin kanallarma kuvvetli kimyasal maddeler uygulanarak, sofutma &nlemi
almmaksizin kavite agimi esnasmdaki aerator isis1 ile veya gok ¢abuk ilerleyen ciirtiklerle
tahrip edilmigse dentin kanallarinda skleroz olmayabilir. Bunun sonucunda olusan ‘dead
tracts’ (6lii yarik) lar, ¢lirliflin daha ¢abuk yayilmasma yol agar ve kimyasal maddelerin

pulpaya daha ¢abuk gitmesine neden olur (Baywrli 1999).
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Peritiibiiler dentin formasyonu ve kanal i¢i (intratiibiiler) kalsifikasyonun birlikte
gelismesi neticesinde dentin kanallar1 daralir ve sonunda tiimiiyle tikanir; boylece dentinde
‘sklerozis’ olmustur. Kanallarin boylece daralmasi veya tikanmasi pulpaya tahris edici
maddelerin ulagmasini 8nler; bu nedenle ‘sklerotik dentin’ pulpo-dentinal kompleksin bir
savunma mekanizmasi olarak diigiiniiliir (Trowbridge ve Kim 1991).
2.1.3.4.4.B. Tamir dentin olusumn

Bir yaralanmaya kargi olusan reaksiyon ile yapilan veni dentine ‘tamir’ dentin
denilmektedir. Bununla beraber tamir dentin heniliz siirmemis ve pulpalar1 normal olan
diglerde de gdrilmiistiir. Reperatif dentin yalniz irritasyon sahalar1 ile ilgili kenarlardaki
primer veya sekonder dentinin pulpa yiizeyinde kayip dentin yapisin1 kompanse etmek igin
yapilir. Primer dentinle kargilastirilirsa repartif dentin cabuk olustugundan kanal yapilar:
normalden farkli olabilir. Dentin kanallari ebat ve say1 olarak azalmugtir. Daha iyi bir
kalsifikasyona sahip oldugu i¢in daha iyi bir bariyerdir. Ayrica odontoblastik uzantilardan
yoksun olduklari i¢in daha az hassastir .

Kavite hazirlanirken olusan travma kavite ¢ok derin agilsa bile, primer
odontoblastlarin kaybi i¢in ¢ok hafif oldugundan, ¢ok az reperatif dentin olusumuna neden
olur. Reperatif dentin pulpay: korumak igindir, fakat her zaman pulpay: koruyacak
milkemmellikte degildir. Reperatif dentinin Kkalitesi ¢ok degisiktir ve bu dentinin
diizensizlik derecesi mevcut iltahabin miktarma, yarali hiicrelerin ¢okluguna, yaralanma
sonucu Olen odontoblast hiicrelerin yerine gelen hiicreden zengin tabakanin hiicrelerinin
farklilagabilme giictine baglidir (Weine 1996, Alagam ve ark. 2000).
2.1.3.4.4.C. Alttaki bag dokusunun iltihab:

Orta dercede odontoblast yaralanmas: dentin kanallarinda ‘sklerosis’ ve ‘irritasyon’
dentini olugumuna neden olur. Fakat daha uzun siireli ve siddetli irritasyon odontoblast

¢ekirdegi ve plazma membranma geri donliglimsliz etki yapabilicr ve bOylece iltihabi
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degigimlerin baglamasinda ilk adim olabilir. iltihap harabiyete ugramis olan dokuda
meydana gelen sirali olaylarin biittintidiir.

Derin kavitelerde; sogutma olmaksizin uzun siireli ¢aligma, asidik simanlar, yeterli
izblasyon saglanmamis metalik dolgular, restorasyonun mikrosizintisi gibi etkenler
odontoblastlarm giddetli tahrisine ve ardindan iltihabma yol agabilir. Pulpada iltahap
bagladi1 zaman dig etken ¢abukgca ortadan kalkarsa, geriye doniig olur. Aksi halde iltahap
ilerleyerek, en sonunda pulpanin nekrozuna kadar gider.

Iitahap olay: siiresine gére akut veya kronik olarak tamimlanabilir. iltahabi etken
uzun siire devam edecek olursa olay kroniklesir. Akut olaylar eksudatif, kronik olaylar
proliferatif 6zellik tasir. Inflamasyon herhangi bir yaralanmaya canli dokunun verdigi
reaksiyondur. Yaralayic1 ajanin etkilerini ortadan kaldwmak i¢in damarlar, sinirler,
hiicreler uyumlu bir cevap olusturur. Burada amag, (1) yaralanma alaninda irritanlarin
ortadan kaldirilmasi, (2) savunma olusmadan nce gegici notralizasyon ve diliisyon, (3)
hasar gérmiis dokunun tamir asamasi olarak sayilabilir (Weine 1996).

Pulpa herhangi bir irritana kars: akut bir tepki verir. Bu asamada yaralayici ajamin
notralizasyonu ig¢in sivi eksudasyonu (enflematuar o&dem) olur. Diliisyon ve
detoksifikasyon meydana gelerek ak yuvarlar alana gelir. Bu evredeki hakim hiicreler
polimorfoniikleer l6kositlerdir (nétrofiller). Meydana gelen harabiyetin giderilmesi igin
kronik iltahap evresine gerek vardir. Kronik devre olmadif: takdirde yara iyilesmesi de
olmayacakiwr. Kronik iltahapta hiicreler lenfositler, plazma hiicreleri, histiyositler ve
eozinofilik IGkositlerdir. Kronik iltahap zaman zaman iyilesme i¢in akut gelismeler
gosterebilir. Yeniden akut safha meydana gelecek olursa akut iltihap belirtileri olan
damarlarda hiperemi, l6kositlerin damar digma g¢ikmasi, 6dem ve kanama gormek

miimkiindiir (Alagam ve ark 2000).
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Kronik iltahabin bir sonucu olarak graniilasyon dokusu meydana gelebilir.
Graniilasyon dokusu kapillerlerin proliferasyonu ve bag dokusu elemanlarinin artion ile
karekterizedir.

Odontoblastlarda gozienen degisimier;

Operatif islemler, dentinde yaptldift zaman, odontoblastlarin dentin kanallar
icindeki protoplazma uzantilari kesilir ve yaralamyr. Béylece, pulpamn iginde iltihap olay:
ile ilk kargtlagan hiicreler ¢ogu kez odontoblastlardir. Dentinin kesilmesi odontoblastlatin
stoplazmik devamhligmm bozulmasma neden olur. Odontoblastlarin gdvdesinin igindeki
yapilarda degigiklikler gorithir, Hilcte metnbraninda da degisiklik olur ve gegirgenlipi
degigir. Bilylik miktarda bir hasar olursa ¢ekirdek de etkilenir, Hiicre yapisindaki
degisiklikler hilcre artiklarimn agipa ¢ikmasina neden olur (Weine 1996).

Odontoblast veya uzantist tizerinde yaralanmarnn koétil etkisi, dentin kanallarmin
bakteriyel gecirgenliginde artisa neden olur.

Operatif islemlerden sonra, odontoblastlarda olan diger bir degisiklik, odontoblast
¢ekirdeklerinin dentin kanallarinin icine dogru hareket etmesidir. Boyle hilcrelere, ‘aspire
edilmiy odontoblastlar’® denir. Odontoblast gekirdeklerinin hareketine hem pozitif hem de
negatif basing neden olur, Odontoblastlarm harabiyeti ile birlikte odontoblast tabakasinda
bulunan kapiller damarlarda da degigiklikler gériiliir. Bunlar viicudun herhangi bir
bolgesindeki bag dokusundaki tipik dinamik degisiklikler gibidir. Odontoblastlarin
yaralanmast histamin, bradikinin, seratonin, prostoglandinler ve I6kottienler gibi vazoaktif
iltahap maddelerinin agipa ¢ikmasina neden olur. Bu mediattrler damarsal gegirgenligi
artirr. Once kan akiminda bir yavaglama, sonra kan damarlarinda bir genisleme olur.
Iltahaptan 6nce gozle gériilmeyen kapillerler, gozle goriiliir hale gelir. Ciinkii kirmizi kan
hiicreleri ile dolmus durumdadirlar. Kapiller basing yiikselir, bu yiikselme damar

gegirgenliini artirir, bdylece sivi sizmasi olur. Bu sivi odontoblastlarin arasina yayilir.
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Kapillerlerden dokuya sivi sizmasi 6dem yapar; sivi sizmasi arttik¢a, doku ici basing artar
bu da venlere basing yaparak akimin durmasina yol agar. Staz adi verilen bu olay kisa bir
stire devam eder, sonra damarlarda tromboz olugur. Tim bu olaylar giderek ¢evre dokuya
yayilir.(Bayirlt 1999, Weine 1696).

Kapiller damarlardan ¢evre dokuya sivi akimi devam ettikge odontoblastlar arada
sivi birikimi ile gittik¢e dentinden ve alitaki bag dokusundan ayrili.

Iitahap sahasmdaki damarlardan siv1 sizintisi olurken iltahapsiz bdlgedeki kiigiik
damarlar bunlar1 absorbe eder. Absorbe edilen sivi, sizan sivi kadar olursa pulpa canhligini
korur. Pulpanin canhi kalabilmesi i¢in, sizan sivinin siiratle absorbe edilmesi gerekir.

Iitahap reaksiyonun pulpada kompartimanlar halinde oldugu bildirilmistir. Bu esasa
gbre doku basincinda lokal bir artis olur. Doku basmci ylikselince lokal veniil basinct
yikselir ve sonunda veniillerin akim direnci artar. Venlerin direnglerinin artmas: kan
akiminda azalmaya yol agar, ¢linkii kanin drenaji bloke edilmis olur. Akimin yavaglamasi
kirmizi kan hiicrelerinin birikerek kanin viskozitesinin artmasina neden olur. Viskozitenin
artmasi kan akimini daha gok azaltir. Lokal oksijen sahasi da azalir (Weine 1996).

Etki altinda kalan sahada kan akiminmn yoklugu, oksijenin kismi basincini azaltir,
karbondioksit kismi basincini artirir ve pH’1 diislirtir. Lokal doku metabolik faktdrlerindeki
bu degisiklikler vazodilatasyon yaparlar. Boylece iltihap degisik doku kompartmanlarina
yayihr. Iltahap genel olarak dairesel sekilde genisleyerek yayilir. Sonunda lokal sahadaki
iltahap olay1 lokal bir nekroz yapar, iltihab: takiben bu nekroz da daire seklinde yayilir; en
sonunda tiim pulpa nekroze olur (Trowbridge ve Kim 1991).

Odontoblastlarin ¢ekirdeklerinin dentin kanallarinin i¢ine dogru hareketinden sonra,
kositler damarlar iginde harekete baglarlar ve kan damarlarindan ¢ikarak ¢ogu kez
odontoblastlar1 dentinden aywracak sekilde odontoblast tabakasiun yanina bir ¢izgi

kalmliginda dizilirler. Lokositler ayrica alttaki pulpa dokusunun igine girmis halde
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bulunurlar. Cok sayida lokosit 6ldiigli zaman dokular: sindiren enzimler agifa ¢ikar.
Cerahat olur ve pulpanin i¢inde kiigtik apseler tegekkiil eder.

Dentinde hidrolik basmcin diigmesi ile eritrositler de dentin kanallarmin igine
girerler. Eritrositler doku bosluklarinin da igine kacabilirler. Degisik biiytiklikteki
hemoraji sahalar1 gérilebilir ve basing pulpa dokusunun harabiyetine yol agabilir. Damar
disina ¢ikan eritrositlerin bozulmasi sonucunda doku bosluklarinda kahverengimsi bir
pigment birikir (Bayirl 1999)

Bir ¢ok operatif prosediir pulpaya travmatik olabilir. Dental profesyoneller pulpay:
tehlikeye atacak materyal ve metotlarin tamamen farkinda olmaldirlar. Uygun kavite
preparasyonlarmimn bilinmesi ve bunlarin uygulanmasi pulpal yaralanmalar: biiyiik oranda
azaltabilir. Pulpal hasar olusumunu azaltmak i¢in dolgu maddelerinin fiziksel 6zelliklerini
ve biouyumluluklarm gelistirme ¢abalar1 devam etmektedir.

2.2. Dis Hekimliginde Restoratif Materyaller ve Pulpa Uyumu

Uzun yillardir dolgu materyallerin toksisitesi restoratif iglemlerde zit pulpal cevabin
olusmasinda 6nemli bir fakidr olarak goriilmiigtiir. Restoratif materyallerin pulpal hasara
neden oldugu veya katki sagladifi bilinen bazi ozellikleri; kimyasal sitotoksisitesi,
sertlesme esnasinda olusan ekzotermik reaksiyon, asit 6zelligi, sertlesme esnasmdaki su
abzorbsiyonu ve bakteriyel mikrosizintiya neden olacak zayif marjinal adaptasyondur
(Seeburrun 2000).

Son arastirmalar daha Once inamilanin aksine restoratif materyallerin toksik
komponentlerinin pulpay: daha az tehdit ettigini géstermistir. Canli dokular lizerinde tahrig
edici olarak bilinen fakat ayn1 zamanda pulpa i¢in sedatif bir ajan olarak kullanilan ZnOE
gibi maddeler dahi dentin kavitelerine yerlestirildiklerinde, orta derecede pulpa reaksiyonu

yaparlar.
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Yapdan arastirmalarda pulpanin dolgu maddesine reaksiyonunun materyalin asitlik
derecesi ile iligkili olmadig1 goriilmiistiir. Geride bir dentin bariyer kaldig1 zaman siddetli
pulpal komplikasyon riski azdw. Dentin iyi bir detoksifink doku olarak hizmet etmektedir
ve dentin tibiillerinin duvarlar: toksik materyalleri absorbe edebilmektedir. Ayrica dentin,
asit ve bazlarm etkilerini tamponlayabilmektedir. In vivo ve in vitro deneyler rezin
monomerlerin katatonik igeriklerinin (6rn; TEGDMA ve HEMA) topikal uygulamalarinda
ince dentin duvarlarina hemen penetre olabildigini géstermigtir. Fakat hayvan ¢alismalar:
bu ajanlarm pulpa tizerindeki toksik etkilerinin kisa stirdtigiinli géstermektedir. Ustelik
rezin kompozitlerden salinan yapilar yerlestirdikten sonraki birkag giin iginde ¢ok salnir
ve daha sonra az miktarlarda salinir (Seeburrun 2000, Costa ve ark 1999).

Ayrica baz1 yapistiric1 simanlarin sertlesmesi sirasinda olusan ekzotermik reaksiyon
pulpal yaralanmanin sebebi olabilir. Fakat Plant ve Jones (1976) da en ekzotermik olan
¢inko fosfat simanmn yaklagik 2 derece bir intrapulpal sicaklik artigmna neden oldugunu
gostermistir. Bu pulpada herhangi bir hasar olugturmak igin yetersizdir. Siman
karstirilirken toz likit oraninda bir degisiklik olursa sicaklikta 6nemli bir artis olur.

Bir dolgu maddesinin sertlesirken su absorbe etmesi de pulpanin zarar gérmesi icin
bir neden degildir. Plant ve Jones (1976) nin aragtirmasinda maddenin su emme Szelligi ile
pulpaya olan etkisi arasmda higbir iligki bulunmamagtsr,

Bazi yazarlar pulpal cevabi dentin pulpa komplexinin iizerine uygulanan materyalin
tipine degil, dolgu maddesinin bakteriyel mikrosizintiyn Onleme kapasitesine
baglamislardir (Bergenholtz ve ark. 1982, Cox 1994). Calismalar, dolgu maddesi ve kavite
duvarlar: arasindaki bakterilerin pulpamn vital fonksiyonlar: igin en Onemli tehdit
oldugunu gdstermistir (Bergenholtz 2000, Watts ve Paterson 1987). Mikrostzint1 sonucu
sckonder ¢iirlk, pulpa enflamasyonu, pulpa nekrozu, periodontal hastahk gibi

komplikasyonlar meydana gelebilir ve endodontik tedavi kacmilmaz olur. Bakteri
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boyamasi seklinde yapilan aragtirmalarda dolgu maddesinin altindaki bakteri tiremesi ile
pulpa dokusunun iltahap derecesi arasinda iligki bulunmugtur (Murray ve ark 2001, Murray
ve ark. 2002).

Dig cliriiklerinin restorasyonunda amalgam uzun yilardan beri kullamlmaktadir ve
hala oldukc¢a popiilerdir. Amalgam dolgular ilk yerlegtirildiklerinde siddetli marjinal sizint1
yaparlar, 12 haftalik bir periyot i¢inde kenarlar daha iyi duruma gelir ve dentin-mine
bilesimi boyunca boya penetrasyonunu engeller (Alperstein ve ark. 1983). Amalgamin
kaviteye yerlestirilmesini takiben hastalarda olusan agir1 hassasiyet ve pulpa agrisi,
amalgamin yerlestirildikten sonra genlesmesi nedeniyle olabildigi gibi, kavite
hazirlanmasindaki mekanik travma ve 1sidan da olabilir. Dig etkilerle, pulpanin hiicre
diizeni bozulmustur, hiicreler tekrar normal diizenine doniinceye kadar, pulpa dis etkenlere
daha hassas olur. Altma kaide dolgu maddesi konmayan amalgamlarm, pulpaya hafifien
orta dereceya kadar degisen siddetle iltahabi reaksiyon yaptii izlenmistir. iltahabi
reaksiyon zamanla azalir, birkag¢ hafia i¢inde tamir dentini birikir.

Pulpa enfeksiyonu, enflamasyonu ve pulpa vitalitesi arasindaki iliski nedeniyle
bakteriyel mikrosizintiy1 6nlemek igin restoratif materyallerin kapasiteleri arasmdaki fark
Onemlidir. Kompozit materyaller estetik 6zellikleri, geligtirilmis uzun Omiirleri, asinma
dayanimu, renk stabilitesi, biyouyumlar: ve anti-mikrosizint1 6zellikleri nedeniyle popiiler
hale gelmiglerdir. Going ve Sawinski (1966), kompozit dolgularda kenar sizintisinin diger
dolgu maddelerine gore daha az olmasmimn, pulpanin bu yola enfekte olma ihtimalini
azaltigm belirtmigtir. Geleneksel dige yapigmayan metoda kargi birgok avantaji olan dige
yapigabilen restorasyonlarin geligmesini takiben dighekimliginde ¢esitli adeziv sistemler
geligtirildi. Adeziv materyal kullanimmin iki majér faydasi vardir. Birincisi dige yapisma
6zelligi ile mikrosizint1 olarak bilinen dis ve restorasyon arasindan bakteri gegigine izin

vermez. Mikrosizinti oldugunda bakteriler fircalama ile uzaklastrilamaz ve metabolik
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aktiviteleri sekonder ciiriiklere neden olur. Bu da hastada afriya neden olur. Adeziv
materyal kullammmin ikinci avantaji bu materyallerin yerlestirilmeleri i¢in saghkli dis
dokularindan kaldirmaya gerek yoktur. Fakat glimiis amalgam bir restorasyonun dige
tutunmasim saglamak icin diste daha tutucu ve genis bir kavite agmak gerekmektedir
(Phillips 1991). Daha biiyiik hacimli bir kavite hazirlanmas: sirasinda da pulpa daha fazla
etkilenecektir.

2.3. Baglayic Sistemler

Adeziv dighekimligi son yillarda hizhi bir gelisim gdstermigtir. Hastalar tarafindan
siklikla dis renkli restorasyonlarin istenmesi ve dis hekimlerinin de hastalarmn diglerini
sadece anatomik ve fonksiyonel olarak degil ayni zamanda estetik olarak da restore etme
cabalart bu gelisimi stirdiirmektedir. Dis hekimleri agisindan giincel operatif dighekimligi
‘minimal invaziv’ veya ‘minimum girisim’ yaklasimlarm esas alr. Kaybolan veya
hastalikl: dis dokusunun geride kalan saglam dis dokularina direk olarak yapisan restoratif
materyallerle yerine koyulmasmin yaninda marjinal renklenme veya marjinal bozulma
gOsteren restorasyonlarin tamaminin degistirilmesi yerine ‘destekleme ve tamir’
(Bouschlicher, Reinhart ve Vargas 1997) olanag: sunan bu yaklagim klinik pratigin farkls
uygulamalarinda adeziv teknigin kullanimin: desteklemektedir.

Kompozitlerde ilk defa baglayici ajan kullanimu Buonocore’ un asitlemis insan
minesine, akrilik rezinin baglanabilecegini bulmasiyla baglamigtir (Swift ve ark. 1995).
Buonocore’nin kesfinden sonra bagta fosforik asit olmak {lizere ¢esitli asitler mine yiizeyini
¢Ozerek irregiiler diizensizlikler ve mikro poOroziteler olusturarak ylizey topografisini
degigtirmek amacityla kullamilmgtir (Inokoshi ve ark 1996a). Daha sonra dentin adezivleri;
dentin ile kompozit rezin ylizeyleri arsindaki ayrilmay: Onlemek, restorasyonun

tutuculugunu saglamaya yardimci olmak, mikrosizintiy:r dnlemek ve dentin tiibiillerinin
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Ortlimiinli saglayarak operasyon sonrasi hassasiyeti engellemek amactyla gelistirilmigtir.
(Youngson ve Gray 1992, Zaimoglu ve ark 1993).

Son yillarda dental materyallerle yapilan ¢aligmalarin gogu, mine ve dentine rezin
kompoziti etkili bir sekilde baglayabilecek adeziv sistemlerin geligtirilmesi {izerine
yogunlagmustir.

2.3.1. Dis dokularmma baglanma ve kullanilan terimler

Adezyon, iki farkh materyalin ylizeyler arasi1 kuvvetlerle birbirine baglanmasi halidir
(Baier 1992, Duke 1992) adezyon elde etmek igin ilave edilen film tabakasi ya da
materyale ‘adeziv, uygulandigi maddeye ise ‘adherent’ denir. Boylece kullandigimiz
bonding ajanlar adeziv, uygulandiklar yiizey olan mine-dentin ise adherent olarak kabul
edilir.

Dis yapismna adezyonun temeli sentetik rezin igin digin inorganik yapisinn
degisimini esas alir (Van Meerbeek ve ark. 2001a). Bu siire¢ iki faz igerir. Birinci faz
kalsiyum fosfatlarim ¢ikarilarak mine ve dentinde mikroporézitelerin olusturulmas:. Ikinci
fazda ylizeydeki porozitelerin igine rezinin infilitre olup orada polimerize olmasimni igeren
hibridizasyon fazidir. Bunlarm sonucu diflizyon mekanizmasi ile olusan mikromekanik
kilitlenmedir. Klinik durumlarda giizel bir yapigma saglamak i¢in mikromekanik
baglantiiin olmasi zorunludur. Olusturulan mikropordzitelerin - Srtiilmesi  optimal
hibridizasyon i¢in ¢ok Onemlidir. Bununla birlikte fonksiyonel monomerler ile dis
yapismin komponentleri arasinda ilave kimyasal bir etkilesimin potansiyel faydalar1 yeni
bir yaklagimmn olugmasina neden olmustur (Van Meerbeek ve ark 2003).
2.3.1.1. Mineye baglanma

Mine dokusu agirhikca %1 su, %4 organik ve %95 inorganik, hacimce ise %12 su,

%2 organik ve %86 inorganik igerife sahiptir (Van Meerbeek ve ark 2001b). Inorganik
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iceriginin fazla olmas: mineye yiiksek ylizey enerjisi verir ve su igerifinin az olmasi ise
baglanmay: kolaylastiryr,

Restoratif rezinler asit etch teknigi ile kullamldif: zaman mineye milkkemmel
baglanma gostermektedirler. Minenin asitlenmesi mine yiizeyini temizler, smear tabakasini
ottadan kaldwyr, prizmatik ve interprizmatik mine kristallerini ¢dzerek mikropordziteleri
arttirir. Boylece baglant: ylizey alam, minenin islanabilirlii ve ylizey enerjisi artar (Retief
1992, Nakabayashi ve Pashley 1998). Sonugta restoratif rezine yapigmast i¢in ¢ok uygun
bir mine ytizeyi olusur. Ozel adeziv monomer icermeyen rezin bile, bu psréziteler igine
girerek polimerize olur ve mikromekanik baglant: olugsur (Buonocore 1955, Inokoshi ve
ark 1996). Bu mikromekanik baglantida genelde mine prizmalan arasinda olusan
demineralizasyona bagli olarak meydana gelen ‘makro-rezin uzantilari’ sdz konusuyken
mine prizmalart merkezindeki kiiglik girintiler ‘mikro-rezin uzanty’ larin gostergesidir
(Inoue ve ark 1999, Dayangag 2000). Ozellikle bu mikro-uzantilarm mineye baglanmaya
fazlaca katki sagladiklar1 diigtiniilmektedir (Van Meerbeek ve ark. 2001).

Son zamanlarda adeziv tekniklerle iliskili birgok arastrmada esas olarak dentine
baglanmaya odaklaniliyor olsa bile yeni adeziv sistemlerin gelisgiminde mineye baglanma
etkinliginin 6nemi ihmal edilmemelidir. Mineye baglant: klinik olarak bagarilabilen en iyi
baglantidir. Bu yilizden, komsu minenin miimkiin oldufu kadar korunmasi, adeziv
restorasyonlar icin kavite hazirlarken ¢ok dikkat edilmesi gereken bir meseledir (Van
Meerbeek ve ark. 2001).
2.3.1.2. Dentine baglanma

Yiiksek kristal icerife (%95-96) sahip minede asitleme yOntemi ile bagarihi baglanti
saglanirken, aym sistem ve baflayic: ajanlar kullamlarak dentine bagarihi bir baglants
saglanamamigtir. Dentin dokusu agirlik¢a %70 inorganik, %18 organik ve %12 kadar su,

hacimee ise %350 inorganik, %25 organik ve %25 de su icerir (Van Meerbeek ve ark 2001).
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Dentinde bagaril: bir baglant1 saglamak zordur. Bunun asil sebebi dentinin 1slak bir
yaptya sahip olmasidir. Pulpadan gelen serum benzeri bir doku olan dentin sivisiyla dolu
dentin tiibiilleri nedeniyle yapigma ylizeyi pulpayla temastadir. Bir bagka engel de rezinin
¢liriglin temizlenmesi ve kavite preparasyonu sonrasi olugan dentin ylizeyini Srten hasar
gOrmiis kolajen ve apatitten olusmus smear tabakasi ile yakin temasta olmasidir,
2.3.1.3. Smear tabakasi

Dis tedavisinde kullamlan ¢esitli kesici ve doner aletlerin yaptig: kesme ve agmdirma
islemleri sonucunda pargalanmis dentin dokusunun organik ve inorganik yapilar,
mikroorganizmalar, kan ve tiikiirtifiin bilesimi ile olusan amorf ve dis ylizeyine yapigms
bir debris tabakasidir (Pashley ve Carvalho 1997).
2.3.1.4. Conditioner (Dentin yiizeyi diizenleyici)

Cesitli asitler kullamlarak smear tabakasmm ve tikaglarmin kaldirihp dentin
yiizeyinin dekalsifiye edilmesi ve kolajen fibrillerin agifa ¢ikarilmas:i asamasidir.
Dekalsifikasyonun derinlifi uygulanan asitin; tipine, konsantrasyonuna, uygulama
zamanma, viskositesine ve uygulanan dentin bolgesine gore degisir. Smear tabakasimnin
kaldirilmasi igin, itk uygulamalarda minede basaril: etkisi gérillen %37 lik fosforik asit
kullanilmigtir. % 10 luk fosforik asit, % 10 luk sitrik asit, % 3 lik ferrik klorit’in de smear
tabakasmm uzaklastirilmasmda etkili oldufu ortaya konmustur. Dentin bonding
sistemlerinde bulunan maleik asit de smear tabakasm uzaklastirmaktadir. Smear tabakasini
uzaklagtirilmasinda kuvvetli asitlerin yamsira selatdrler de kullamlmigtir. En yaygin
kullanilan selatér EDTA’dir (Bertolotti 1992). EDTA smear tabakasini uzaklagtirirken,
dentin yiizeyinde konkaviteye neden olmaz. Ayrica fosforik asitle dentinin asitlenmesi
sonucu dentin kanal agizlarinda olugsan huni seklindeki agilim, EDTA uygulanmas: sonucu

olusmaz (Nakabayashi ve Pashley 1998).
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Asitleme igleminden sonra dentinin agiri gekilde kurutulmasmin kolajen liflerin
biiziilmesine yol acabildigi, bunun da adheziv monomerlerin demineralize olmus kolajen
liflerin igerisine yeterli penetrasyonunu engelledigi hipotezi ortaya atilmistir. Bu nedenle
dentin ylizeyi hazirlayicilarm 6nemi giindeme gelmigtir.
2.3.1.5. Primer (Dentin yiizeyi hazirlayici)

Su, aseton, ve etanol gibi soliisyonlar i¢cinde bulunan HEMA, PMDM, 4-META vb.
gibi ¢ok diigiik viskozitedeki hidrofilik ve hidrofobik rezin monomerlerdir. Primerin esas
gorevi; dentinin 1slanabilirligini arttirmak, kolajen liflerin biiziilmesini Snlemek, rezinlerin
kolajen liflerle baglantisini saglamak ve bonding ajamin yiizeyel mikropdrozitelere
penetrasyonunu arttirmak i¢in dentin yilizeyini hazirlamaktir (Inoue ve ark 2000)
2.3.1.6. Adeziv Rezin

BIS-GMA ve UDMA gibi hidrofobik monomerlerden, TEG-DMA gibi viskozite
diizenleyicilerden ve HEMA gibi islanabilirlii arttiran hidrofilik monomerlerden olusur.
Gorevleri; hibrit tabakasmin stabilizasyonu ve rezin uzantlarinin oluisumudur. Adeziv
rezinler kompozit rezin altinda stresleri abzorbe eden ve kompozit rezinin polimerizasyon
biiziilmesi sirasinda ayrilmay: 6nleyen 6nemli bir tabakadir (Cripsin ve ark 1994)
2.3.1.7. Rezin Uzantilari

Adeziv rezinin tiibiiller i¢ine girip polimerize olmasiyla olugur. Morfolojisi
asitlemenin etkinligine, dentinin derinlifine ve dentinin yapisina (siklerotik vb.) gére
2.3.1.8. Hibrit Tabakas1

Dentinal ylizeyin asidik conditionerle dekalsifikasyonunu takiben bu bélgeye diisiik
viskoziteli monomerlerin girmesi ve polimerize olmasiyla olugan yapidir. Morfolojisi ve
kalinh@; uygulanan materyale, dentin bdlgesine, dentindeki dekalsifikasyon derinligine

baghdir. Kaliteli hibrit tabakasi; asitlere vb. kimyasallara, mikrosizintiya ve tekrarlayan
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giiriiklere direnclidir. Kaliteli bir hibrit tabakasinin olusumu dis dokularmna gii¢lii bir
baglantinin saglanmasinda Onemlidir. Asir1 asit uygulanmasi sonucunda olusan kolajen
denatiirasyonu veya kolajen agm fist kisminda artik hale gelmis smear tabakas: adeziv
rezinin kolajen fibriller arasina girmesini ve kaliteli bir hibrit tabaka olusumunu
engelleyebilir. Ayrica rezin monomerin dentin i¢inde yeterince polimerize olmamasi
durumunda da rezin dentin baglantisinda problemler olabilmektedir. Asitle demineralize
olmus dentin yiizeyinin hava ile kurutulmas: ile desteksiz kalmig kolajen fibriller
arasindaki bosluklarin daraldi@i saptanmugtr. Bu durumdaki kolajen yapiya adeziv
uygulanirsa dentinde etkili bir hibridizasyon olmaz. Kolajene bu yetersiz rezin
infilitrasyonu ‘hibridoid tabaka’ adin1 almaktadir (Nakajima ve ark 1995).

2.3.2. Baglayia sistemlerin Sumiflandiriimas:

Dentin baglayicilar Perdigao (1995), Latta ve Barkmeier (1998), Kugel ve Ferrari
(2000) tarafindan kronolojik olarak smiflandirilmistw. Tipik olarak bes hatta alt
jenerasyondan s6z edilir. Burada az ya da c¢ok, adezivlerin dental marketlere sunulug
zamam gozetilmektedir. Ancak bu jenerasyon simflamasi bilimsel bir gegis temelinden
yoksundur ve bu yiizden objektif kriterlere gore katagorize edilmeye izin vermez.

Kullanian ¢agdas adezivler biyomateryaller ve dis dokusu arasmdaki baglantiy: bir,
iki veya li¢ asamada gergeklestirir. Uygulama basamaklarinin sayismin yaninda adezivier

1.  Total-etch

2.  Self-etch

3.  (Rezin Modifiye) Camiyonomer adezivler olarak adezyon stratejilerine gére
de simflandirilabilir

Bu adezivlerin arasindaki esas fark yapiyr degistirmelerinin derecesidir (Van

Meerbeek ve ark. 2001a).
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2.3.2.1.Total-Etch Adeziv Sistemler

Total-etch terimi hem mine hemde dentin dokusunun aym asitle piirlizlendirilmesini
tarif eder. Mine ve dentin ylizeyine fosforik, maleik, sitrik, nitrik asit gibi asitlerin
uygulanmasi smear tabakasmnin hemen hemen tamamen uzaklastirilmasina, smear altinda
olan dentin tabakasmin da demineralize olmasina, dentin kanallarinm agilmasma, kolajen
fibrillerin agifa ¢ikmasina ve intertiibiiler dentinin pdrdzitesinin artmasina neden olur. Asit
uygulanan dentin ylizeyi uygulama sonrasinda asit artiklarinin ve ¢Oziinmiis kalsiyum
tuzlarinin uzaklastirilmasi icin yikanir. Bu nedenle bu adezivlere etch&rinse adezivler de
denir. Bunlarin 3 agamali konfiglirasyonlarinda asitleme (efch& rinse) basamagini, primer
ve adeziv rezin uygulama basamaklar: takip etmektedir. Basitlestirilmis iki agamalt
versiyonunda ise, primer ve adeziv rezin tek bir uygulama iginde birlestirilmistir ancak
asitleme ve yikama fazi bunlardan ayri olarak yapilmaktadir.

Bu asitleme ve yikama teknigi, mineye stabil ve verimli baglanmay1 basarabilen en
etkili yaklagimdir ve temel olarak sadece iki basamak icermektedir. Asitleme ile
hidroksiapatit kristallerinin selektif ¢6ziilmesini (siklikla %30-40 hk fosforik asit ile),
olusturulan asit pitlerine damarsal bir ¢ekim ile absorbe edilen hidrofobik rezinin in situ
polimerizasyonu takip eder. (Van Meerbeek ve ark. 2003).

Uc ve iki basamakl total-etch sistemlerde dentine adezyon mekanizmasi birbirine
olduk¢a benzemektedir. Kavite preperasyonu sirasinda olugturulan smear tabakasi asitleme
ve yikama fazi ile ortadan kaldmilir ve dentin yiizeyinde 3-5 um derinliginde
demineralizasyon meydana gelir. Kollagen fibriller c¢evrelerindeki hidroksiapatit
kristallerinden neredeyse tamamen armnmis olur. BOylece, monomerin mikromekanik
baglantisi i¢in mikroretantif bir ag olugmus olur. Hibridizasyon ile es zamanli olarak rezin-
uzantilar1 dentin tiibiillerini tikar ve tiiblil duvarlarindaki hibridizasyon ile ek bir retansiyon

ortaya ¢ikar (Nakabayashi ve Pasley 1998).
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Yeni jenerasyon tek sise veya iki asamali total-etch sistemlerin klinik uygulama
prosediirleri bir basamak eksiltilerek daha basitlestirilmis olsa da sonugta uygulamamn
bitirilme zamani {i¢ asamal sistemlerden daha az degildir. Kombine primet/adeziv rezin
soliisyonlar: yliksek ¢oziicli/monomer oranma sahip oldugu i¢in adezivin ince bir tabaka
seklinde uygulanma riski vardir. Yeterli baglanmamn elde edilebilmesi igin tek sise
soliisyonlarmm bol miktarlarda kullamilmasi oldukga Snemlidir. Monomer sadece agiga
¢tkmis kollagen fibril agimi doyurmakla kalmamali ayni zamanda hibrit tabakasmin
Ustiinde tatmin edici kahnlikta bir rezin tabakas: da olusturabilmelidir. Bdylesine belirgin
bir rezin tabakasi sok absorbe eden esnek bir arayiiz olugturur. Bu sok absorbe edici
tabakann, yukarida sertlesen kompozitin biiziilmesi nedeni ile olusacak adeziv
baglantisindaki erken basarisizliklara engel olabilecegi beklenir. Bu nedenle, tek sise
adezivleri kullanirken hibrit tabakasi f{izerinde yeterli kalinlikta bir rezin tabakasi
olusturuldugundan emin olmak icin adeziv rezinin bir ka¢ kat seklinde uygulanmasi
dnerilmektedir. Ozellikle de yiiksek aseton igerigine sahip kombine primer/adeziv rezinleri
kullanirken bu hususa dikkat etmek gerekir. Tek sise adezivlerin giivenilirligini arttrmak
icin ilave edilen ‘manofiller’ de (Prime Bond&NT, dentsplay; Excite, vivadent) hibrit
tabakasim stabilize edecek diizenli bir rezin tabakasi olusumuna yardime: olabilir.

Total etch adezivlerin dentine baglanma mekanizmalar1 esas olarak difiizyon
temeline dayanmaktadir. Dentinin fosforik asit ile daglanmasi, kollagen agmi agiga gikartir
ve neredeyse biitiin hidroksiapatitleri ortamdan uzaklagtirir. Sonug olarak ve agiga ¢ikmis
kollagen iskelet icine rezinin infiltrasyon ve hibridizasyonu ile baglant1 gerceklesir. Fakat
burada bir kimyasal baglant1 olanaksizdir ¢ilinkli monomerlerin fonksiyonel gruplarinn
hidroksiapatitten arinmmg kollagene ¢ok zayif bir afinitesi vardir (Van Meerbeek ve ark.

2003).
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2.3.2.2. Self-etch adeziv sistemler

Self-etch adeziv sistemlerin etki mekanizmasi, yikama gerektirmeyen asidik
monomerlerin kullanilmas1 temeline dayanmaktadir. Self-etching primerlerin pH s1
dentinal yiizeyleri ve smear tabakasmi demineralize etmek igin yeterince diigiiktiir. Dentin
ve minenin asitlenmesi ve primerlenmesi islemleri eg zamanli olarak yiiriitiiliir. Bu sayade
aym demineralizasyon derinligine kadar rezinin, kollagen iskelet icine yetersiz infiltrasyon
riski elimine edilmis olmaktadir. Self-etch primer kavram ilk defa Scotchbond 2 (3M) ile
90’h yillarin baglarinda tamtilmugtir. Ancak, dnceleri bu sistemin sadece dentin {izerine
uygulanmasi savunulmugtu, bu ylizden de klinik olarak selektif mine asitlemesi
gerektiriyordu. Simdiki self-etching adeziv sistemler, hem dentin hem de minenin es
zamanlt asitleme ve primerleme islemleri i¢in monomer formiilleri sunmaktadir. Self-etch
adeziv sistemlerde yikama ve kurulama fazmma gereksinim duyulmamaktadir. Boylece
sadece klinik uygulama zamam kisalmakla kalmamis uygulama ve manipiilasyon
sirasindaki hata riski ve teknik hassasiyet de belirgin oranda azaltilmg olmaktadir (Van
Meerbeek ve ark 2003). Cogu self-etching adeziv sistemler, self-etch primer uygulamas: ve
adeziv rezin uygulamas: igeren iki basamakhi uygulama prosediiriine sahiptir. Son
zamanlarda all in one veya tek basamakl: self-etch adezivler olarak isimlendirilen asit,
primer ve adeziv rezin uygulama basamaklarinin birlestirildigi adeziv sistemler satiga
sunulmusgtur.

Self-etch adeziv sistemler, uygulamadaki basamak sayisinin yam sira, pH ve asitleme
potansiyellerine gére, zayif, orta ve kuvvetli self-etch adezivler olarak da alt gruplarina

ayrilabilir (Tablo 2.1).
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Tablo 2.1. Zayif, orta ve kuvvetli self-etch sistemlere drnekler

Zayif self-etch adezivler Orta self-etch adezivier Kuvvetli self-etch adezivier
(pH=2) (pH~1,5) (pH<1)
Clearfil SE Bond (Kuraray),

Clearfil Protect Bond (Kuraray),

Clearfil Liner Bond 2V (Kuraray), Non-Rinse Conditioner&

F2000 Primer/adesive (3M), AdheSE (Vivadent), .
imperva FL-bond (Shofu), Optibond Solo Plus Self Etch (Kerr) | primoooond NT (%)S"i;lés)l"aﬂ
Mac-bond II ( Tukoyama), 0 op 1,

One-up Bond F ( Tukoyama),
Experimental PQ/Universal (Ultradent)

2.3.2.2.1. Zayf self-eich adezivler ve baglanma mekanizmasi

Zay1f self-etch adeziv sistemlerin pH lar1 genel olarak 2 civarindadir ve dentindeki
demineralizasyon sadece 1pum ile smirhdir. Zayif self-etch adezivlerin dentine baglanma
mekanizmas: da hibridizasyon temeline dayanir. Buradaki fark, sadece submikron hibrit
tabakalarmin olugmasi ve rezin-uzantdarmin daha az belirgin olmasidir.

Boylesine submikron bir hibrit tabakasi i¢inde, kollagen fibriller hidroksiapatit
kristallerinden tamamen armmazlar (total-etch adzivlerin aksine). Bu reziduel
hidroksiapatitler, fonksiyonel monomerlerin spesifik karboksil veya fosfat gruplar: ile
molekiiller aras1 etkilesim i¢in reseptdr gorevi yapabilirler. Bunun primer bir kimyasal
baglant1 oldufu kamtlanmams olsa bile en azindan monomerlerin hidroksiapatit ile
kaplanmig kollagenlerle diger kollagenlerden daha iyi etkilestigi varsayilir (Van Meerbeek
ve ark 2000). Bu ikiye katlanmg baglantt mekanizmasi restorasyonun émriiniin uzatilmasi
acisindan bir avantaj saglayabilir. Olusturulan mikro mekanik baglanti mekanizmasi
Ozellikle akut streslerlere karsi direng saglarken buna ek olarak olusan monomer ile
kollagenin etrafin1 saran hidroksiapatit molekiileri etkilegimi hidrolitik degredasyona daha
iyi bir direng gOsterilmesini saglayabilir (Sano ve ark 1995; Li ve ark 2000). Boylece
restorasyon marjinleri uzun bir miiddet i¢in sizintiya kars: kapatilabilir.

Uzerinde durulmaya deger bir nokta da, zayif self-etch adezivler sadece submikron

seviyede hibrit tabakas: olusturmasina ragmen baglanma dayamimi ve marjinal kapama
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verilerinin ¢ogu zaman total-etch adezivlerinkine yakin bulunmus olmasidi. Bu da
hidroksiapatit i¢eren bOyle hibrit tabakalarinm yeterli baglanma performans:
saglayabilecegini gostermektedir. Muhtemelen tek bagina hibrit tabakast kalinhginn rolii
mindr seviyedir (Inoue ve ark 2000).

Ancak zayif sef-etch adezivlerin submikron hibrit tabakalar: i¢inde, rezin ve/veya
minerallerin dagilimi ¢ok iyi bilinmemektedir. Self-etch monomerler smear tabakasini
¢ozerken dentine de ge¢melidir. Bu amaca ulagmak i¢in rezinin ne kadar penetre olmasi
gerektigi bilinmemektedir. Zayif self-etch adezivlerin en zayif noktasi, mineye baglanma
potansiyelleridir. Bu ylizden, hidroksiapatitlere daha giiclii baglanabilen monomerlerin
gelistirilmesi ile ileride bu adezivlerin mineye baglanma performanslar: daha da artacaktir
(Hashimoto ve ark 2000).
2.3.2.2.2. Orta self-etch adezivier ve baglanma mekanizmasi

Son zamanlarda ‘zayi’ veya ‘kuvvetli’ olarak siniflanamayacak iki basamakh self-
etch adezivler satisa sunulmustur (AdheSe (Vivadent) ve OptiBond Solo Plus Self Etch
(Ketr)). Bu self-etch primerlerin pH’lar1 1,5 civarindadir ve dentin ile etkilegimleri
temelinde yazarlar bunlara ‘intermediary strong’ self-etch adeziv ismini vermigtir. En tipik
goriintiisi iki katl dentinal hibrit tabakasi yapisidir. Tamamen demineralize olmus iist
tabaka ve parsiyel olarak demineralize olmus bir tabandan olugur. Total-etch ve strong
self-etch sistemleri takiben alita etkilenmemis dentine ani gecis yapan ekspoze kollagen
fibril goriintiisii izlenirken, ‘intermediary strong’ self-etch sistemleri takiben hala
hidroksiapatit iceren maksimum 1 pum kalinlifinda, altta etkilenmemis dentine kademeli
olarak ge¢is yapan bir hibrit tabakas: olugumu izlenir. Bu adezivler, mild self-etch
adezivlerden daha asidik olduklar: i¢in mine ve dentinde daha iyi bir mekanik i¢ kilitlenme
gergeklestirirler. Hibrit tabakas: tabanindaki rezidiiel hidroksiapatitler hala molekiiller arasi

kimyasal etkilesime izin verecek diizeydedir (Van Meerbek ve ark. 2003)
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2.3.2.2.3. Kuvvetli self-etch adezivier ve baglanma mekanizmasi

Kuvvetli self-etch adezivler, total-etch adezivlerdekine ¢ok benzer arayiiz ultra-
morfolojisi sergilerler. Bunun bir sonucu olarak da kuvvetli seli-etch adezivlerin dentine
baglanma mekanizmalar: total-etch adezivlere ¢ok benzerdir. Yani neredeyse biitlin
hidroksiapatitler kolajenlerden ayrilir ve bu yiizden hidroksiapatit ve fonksiyonel
monomerler arasinda herhangi bir kimyasal etkilesime rastlanmaz. Total-etch sistemlerdeki
gibi bol miktarda rezin-taglar: olusur. Sonug olarak kuvvetli self-etch adezivlerin baglanma
mekanizmalar1 esas olarak diflizyon temeline dayanir. Boyle diisiik pH ya sahip self-etch
adezivlerin, genellikle daha diisiik baglanma dayanimma sahip olduklar1 (6zellikle
dentinde) bildirilmigtir (Inoue ve ark. 2001b). Baglant1 performansini dramatik bir gekilde
zayiflatan baglangic yiliksek asiditenin yaninda, tizerinde diislinlilmesi gercken diger bir
nokta da adeziv arayliziinde kalan rezidiiel ¢dziiclintin (Su) etkisidir. Bu ¢6ziicliniin
tamamen uzaklastirilmas:1 neredeyse imkénsizdir. Kuvvetli self-etch adezivierin uzun
donem stabilitesi, {izerinde daha fazla ¢aligilmasi gereken bir konudur (Inoue ve ark.
2001a).

In vitro yapilan galigmalarda dentin adeziv sistemlerin dentine baglanma kuvvetinin
20 MPa‘dan daha yiiksek oldugu bildirilmigse de dig-restorasyon arayiizeyinde mikro
araliklarin olugmasi ihtimali her zaman mevcuttur ve bu araliklardan oral bakterilerin
penetre olmasi sonucu sekonder ¢iirlikler geligebilmektedir. Ayrica self-etching adezivler
kullamldiinda demineralize smear tabakasi yikanmaz ve igindeki rezidiiel bakterilerle
birlikte hibrit tabakasmnin ig¢ine katilir. Bu nedenle son yillarda self-etching sistemlerde
primer ve/veya adeziv igerisine antibakteriyel monomer (MDPB) ilave edilmeye
baglanmigtir. MDPB (12- methacryloyloxydodecylpyridinium bromide), bir antibakteriyel
ajan ile methacryloyl grubun kombine edilmesi ile sentezlenen bir monomerdir ve

antibakteriyel monomerin rezin iginde immobilizasyonu igin orijinal olarak
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gelistirilmigtir.(Imazato ve ark. 1994). Oral bakterilere kars1 gti¢lii bir antibakteriyel etki
gosterir (Imazato ve ark 1994). Adeziv sistemin sertlesme kabiliyeti MDPB miktarmin % 5
e kadar artmasi ile bozulmaz. Arastrmacilar, MDPB nin self-etching primerin
sitotoksisitesi ve bonding kabiliyeti lizerinde herhangi bir ters etki yapmadan antibakteriyel
Ozellige katki sagladigt icin etkili bir metot oldugunu rapor etmislerdir (Imazato ve ark.
1997, 1998). Ayrica Imazato ve ark (1998) dentin primerin icerisine ilave edilen
MDPB’nin hem polimerizasyondan Once hem de polimerizasyon saglandiktan sonra
antibakteriyel aktivite gosterdigini bildirilmistir. Antibakteriyel ajan dier monomerler ile
ko-polimerize olabilir ve rezin esash materyaller sertlestikten sonra polimer matriks
icerisinde stabil kalir. Bu yiizden polimerize olabilen bakterisid igerikli antibakteriyel
monomer diger kavite temizleyici akdz soliisyonlara bunlarin bondinglerin yapisi ve Ortiicti
ozellikleri tizerindeki ters etkisi nedeniyle bir avantaj saglar.( Imazato ve ark 2000).
2.3.2.3. Cam - Iyonomer Adeziv Sistemler

Cam-iyonomerler herhangi bir ylizey tedavisi yapilmadan dis dokusuna kendi
kendine tutunabilen (self-adhesive) tek materyaldir. Ancak zayif polyalkenoik asit ile bir
6n tedavinin yapilmasi baglanma etkinligini arttiracaktir (Inoue ve ark 2001a). Bu nedenle
cam-iyonomer yaklagimimin bir veya iki basamakli uygulama prosediiri vardir.
Polyalkenoic asit 6n tedavisi geleneksel fosforik asit tedavisinden ¢ok daha az invaziv bir
islemdir ve bu yolla kollagenler ¢evresindeki hidroksiapatitlerin tamamen uzaklastiriimas:
engellenmis olur. Eger kavite agimti sirasinda kaba elmas frezler kullanilmig ise kalin bir
smear tabakasi olusur ve ¢k bir asitleme basamafi 6zel 6nem kazanmr. Genel olarak,
polyalkenoic asit 10-20 saniye siire ile uygulanir ve nazikce yikanir. Baglant: kuvvetindeki

artig;
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1-Kesilen artiklarm ortadan kaldiriimas: ile saglanan temizlik etkisine

2-Mekanik kilitlenmeyi saglayacak olan yiizeydeki mikroporoziteleri arttiran parsiyel
demineralizasyon etkisine

3-Polyalkenoic asit ile hidroksiapatit arasindaki kimyasl etkilegimlere atfedilebilir
(Van Meerbeek ve ark. 2003).

Hidroksiapatit kaph kollagen ag: lpum den daha derinlerde agifa ¢ikmaz,
Mikroporoz, hidroksiapatit ile kaplanmis kollagen aginda sig bir hibrit tabakas: olugturan
cam iyonomerler, bu yolla mikromekanik bir kilitleme de saglarlar. Boylece cam
ivonomerlerin dis dokusuna oto adezyonu iki katina ¢ikmug olur (Van Meerbeek ve ark.
1998b).

Bu bakimdan cam iyonomerlerin dig dokusuna aynen bir ‘mild self-etch adeziv’ gibi
tutundugunu sdyleyebiliriz. Rezin bazli self-etch yaklagmmindan temel farki, cam
iyonomerlerin self etching islemini ytiksek molekiil agirlikli (8,000-15,000) polycarboxyl
bazli polimerleri kullanarak gerceklestirmesidir. (Van Meerbeek ve ark 2003).

Self adezyon mekanizmasmm ikinci bilegeni olarak, polyalkenoic asitin carboxyl
gruplari ile hidroksiapatitlerin kalsiyumu arasinda iyonik baglar olusarak, ger¢ek kimyasal
bir baglanma meydana gelir. Bu kimyasal baglant1 6zellikle hizhi hidrolitik degredasyona
direng saglanmasi agisindan faydah olabilir. (Van Meerbeek ve ark 2003).

Gegmisten glinlimiize gelisimine devam eden bonding sistemlerin biyolojik ve
fiziksel Gzelliklerinin test edilmesi ic¢in cesitli yontemler kullamlmugtir. Uygulanan
restoratif materyalin biyouyumlulugunu ve dolayisiyla klinik olarak kullanilabilirligini
degerlendirmek icin histolojik c¢aligmalar Onemlidir. Ayrica mikrozint1 ¢alismalar: da
restoratif materyallerin  bagsarilarmin  degerlendirilmesinde en sik  kullamilan

yontemlerdendir.
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2.4. Histolojik Cahsmalar ve Dentin Bonding Sistemler

Cesitli arastirict ve Uretici firmalar uzun yillardir dis dokularina yerlestirmek igin
ideal bir dental restoratif materyal gelistirmeye ¢aligmalari sonucu piyasaya farkl kimyasal
kompozisyonlara ve Ozelliklere sahip, klinik uygulama yerleri farkhi olan dental
materyaller ¢ikmigtir. Bu dental materyallerin cogu yumusak doku ve agiz sivilari ile temas
halinde olduklarindan fiziksel 6zellikleri ne kadar iyi olursa olsun klinik uygulamalarda
kullanilabilmeleri i¢in biyolojik uyumlarmin da bilinmesi gerekir.

Etkilesim kelime anlami olarak iki veya daha fazla maddenin birbirleri tizerine olan
etkileri olarak tamimlanir. Bu etkilegim rezin ve dentin-pulpa kompleksi arasinda da vardir
ve etkilesimin seviyesi bazi histolojik kriterlerle belirlenir. Bunlar; inflamatuar hiicre
cevaby, doku organizasyonu, reaksiyoner dentin formasyonu, bakteri ve geride kalan dentin
kalimhigdir.

Rezinlerin fiziksel 6zellikleri yeterli olmasina ragmen, histolojik ¢aligmalar, klinik
uygulamalarinin  pulpanin irritasyonu ile ilgili olabilecegini gOstermislerdir. Bazi
calismalar bu materyallerin uygulanmasim takiben kan damarlarmin konjesyonu ve
genislemesinin, odontoblast yer degistirmesinin veya dentin matris depolanmasmnin
oldugunu gostermislerdir. Literatiirde adeziv sistemlerin biouyumluluklarinm adeziv
sistemin kimyasal yapisi, uygulama metodu, kavite konfigiirasyonu gibi etkenlere bagh
oldugundan bahsedilir ( Hebling ve ark. 1999).

Birgok caligma pulpal enflamatuar aktivitenin siddetli formlarimn indiiklenmesi i¢in
bakteri ve toksinlerinin en 6nemli faktdr olduklarim gostermistir (Murray ve ark 2003,
About ve ark 2001, Cox 1994).

Restoratif materyallerin biouyumlulugu sitotoksisiteye ilave olarak kalan dentin
kahnhgidan da etkilenir. Caligmalar inflamatuar pulpa cevabi ile kavite tabaminda kalan

dentin kalinlig: arasinda ters bir iligki oldugunu gostermistir (Stanley ve ark 1975, Darwell
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1981). Hanks ve ark.(1988) vyaptiklart c¢aligmada 0,5 mm dentin kalinh@inin pulpamn
toksik yapilarin difiizyonundan korunmas: i¢in yeterli oldugunu bulmuslardir. Ancak bazi
bonding ajanlarin pulpa dokusu tarafindan iyi tolere edilmelerine ragmen yine de bazi
dislerde agiklanamayan pulpa patolojileri goriildtigii sdylenmektedir.

Bu galigmada antibakteriyel bir monomer (MDPB) igerikli bonding ajan olan Clearfil
Protect Bond’un (Kuraray Medical Inc., Japan) derin kavitelere in vivo uygulandiktan 7 ve
90 giinliik siireler sonra pulpa dokusunda olugturduklar: etki, antibakteriyel monomer
icermeyen basgka bir bonding ajan olan Clearfil SE Bond (Kuraray Medical Inc., Japan) ile
kargilagtirmal bir sekilde histolojik olarak degerlendirilecektir. Pulpada olugabilecek bir
enflamatuar reaksiyonun materyalin kimyasal etkisinden mi yoksa bakterilerden mi

kaynaklandig1 tesbit edilmeye ¢ahsilacaktir.
2.5. Mikrosizint: ve Dentin Bonding Sistemler

Mikrosizmtt; kavite duvart ve ona uygulanan restoratif materyal arasindan
bakterilerin, stvilarin, molekiillerin ve iyonlarin klinik olarak tesbit edilemeyen gegisi
olarak tanmimlamr. Mikrosizint: problemi bircok faktSriin dahil oldufu kompleks bir
durumdur. Dental dokulara restoratif materyalin zayif baglantisi, rezin kompozitlerin
polimerizasyon biiziilmesi, dig ve restoratif madde arasindaki 1sisal genlegme katsayismin
farklihig1 mikrosizmtiin olusumunda etkili faktorlerdir (Alani ve Toh 1997). Restoratif
materyal g¢evresindeki mikrosizintiyr Slgmek icin kullamlan laboratuar metotlarinda;
boyalar, kimyasal elementler, radyoaktif izotoplar, bakteri, néron aktivasyon analizi, SEM

ve yapay ¢iiriik yontemleri kullanilmaktadir,

Boya penetrasyomu ile mikrosizintimn analizi kolay ve ¢abuk yapilabilen bir metot
oldugu i¢in ¢ok yaygmdir. (Dejou ve ark 1996, Hilton 1998. Sano ve ark 1995). Ancak
bakteriyel sizinti ¢aligmalari klinik olarak sizinti ile daha ¢ok ilgilidir. (Fayyad ve

Ball,1987). Cinkii en sik ve potansiyel olarak en ciddi komplikasyon restorasyon
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araylizeyinden olan bakteriyel mikrosizintidan kaynaklanmaktadir (Moupoma ve Sheiham
1998). Bakteriyel mikrosizint1 postoperatif hassasiyet, marjinal renklenme, tekrarlayan
gliriik, pulpa enflamasyonu, pulpa nekrozu ve hatta periodontal hastahia bile sebep olur ve
endodontik tedavi kagimilmaz hale gelir (Cox CF 1992). Bu nedenle bonding ajaniarmn
antibakteriyel 6zelliklerde olmasi yararh olacak ve bbylece dis-restorasyon ara yiizeyinde

yerlesebilecek bakteri miktar1 azaltilabilecektir. Rezin materyallere antibakteriyel aktivite

yontemler denenmigtir. Son olarak oral streptococlara karst 6nemli antibakteriyel aktivite
gosteren bir monomer olan MDPB (Methacryloyloxydodecylpyridiniumbromide)
geligtirilmigtir.

Cabismamzm bu kisminda MDPB igeren ve igermeyen iki self-etching bonding
sistemin marjinal kapamasinin kalitesi in-vifro boya ve bakteri penetrasyon yontemi ile

incelenerek birbirleri ile karsilagtirilacaktir.
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3. MATERYAL ve METOT

Caligmada iki basamakh iki self-etch bonding sistem kullanilmistir. Bunlardan biri
ilaveten bir antibakteriyel monomer igermektedir. Caligmada kullamlan bonding

sistemlerin igerikleri ve iiretici firmalar1 Tablo 3.1 g&sterilmistir.

Tablo 3.1. Caligmada kullanmlan baglayici sistemler ve igerigi

Adeziv sistem primer Adeziv rezin Uretici firma

Clearfil SE Bond MDP,HEMA ,water MDP,HEMA micro filler Kuraray, Osaka, Japan

Clearfil Protec Bond | MDP,HEMA ,MDPB,water | MDP,HEMA NaF,micro filler | Kuraray, Osaka, Japan

Argtirmacilar dolgu maddelerinin pulpaya etkisi incelendiginde ¢inko oksit &jenol
simanin negatif kontrol kavitelerine konmas: uygun gérmektedirler (Tobias ve ark 1991).
Adeziv rezinlerle kullanilan restoratif materyal ve kaide geklinde kontrol materyali

olarak kullanilan &jenol siman ve {iretici firmalar1 Tablo 3.2 de gosterilmistir.

Tabloe 3.2. Caligmada kullamlan ylizey dolgu maddeleri

Restoratif materyal Tipi Uretici firma
Clearfil AP-X Hibrit rezin kompozit Kuraray, Osaka, Japan
Kalgonal Cinko oksit 8jenol siman | England

Aragtirma esas olarak iki asama halinde yiirtitGlmiistiir.
3.1. in-vivo asama

3.2. In-vitro agama
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3.1. In-vivo Asama

Cahgmanin in-vivo agamasinda; etik kuruldan karar ahndiktan sonra, Selguk
Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Ortodonti Klinigine basvuran 10-22 yas grubunda
hastalarin ortodontik tedavi nedeniyle cekimine karar verilen 32 adet premolar disi
kullanildi. Diglerin klinik olarak saglam ve giiriiksiiz olmasma dikkat edildi.

Test materyallerinin pulpa-dentin kompleksi {izerindeki etkileri ISO Standartlarinda
(Subat 2005, Almanya) Snerilen spesifikasyonun ‘Dental materyallerin biyouyumlulugunu
degerlendirmek igin pulpa ve dentinde kullanilan testlerin dizaym’ bdlimiinde belirtilen
esaslara ve Tarnm ve ark.’min (1997) kullandi$: kriterlere gore incelendi.

Lokal anestezi uygulandiktan sonra, keskin yeni elmas frezlerle, yiiksek turda, su
spreyi altinda diglerin vestibiil yilizeyinde 5. smif kaviteler hazirlandi. Kaviteler dis eti
seviyesinin 1 mm {izerinde 2 mm genigliginde, 3 mm uzunludunda, 2 mm derinliginde

hazirtand: (Sekil 3.1)

Sekil 3.1 Hazirlanan in vivo kavitelerin sematik gosterimi
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Deney siireleri ve kullamlacak disler ISO standartlarma (Subat 2005, Almanya) gore
agagidaki gekilde gruplandirilarak bir ¢aligma protokolii hazirland: (Table 3.3)

"Fablo 3.3. Gruplardaki dis sayilari ve deney siireleri

Kisa stire 72 giin | Uzun siire 90+10 giin
Protect Bond 8 dis 8 dis
SE Bond 8 dis 8 dis
Cinko oksit jenol (Kontrol) 4 dig -

Kaviteler hazrrlandiktan sonra restorasyon maddeleri {iretici firmanin Gnerileri

dogrultusunda kaviteye uygulandi.

3.1.1. Claerfil SE Bond uygulanmas:

Set i¢inde yer alan Self etching primer tek kullamimhik firgas: ile 20 sn boyunca tiim
kavite ylizeyine ovusturularak uygulandi ve hava ile kurutuldu. Adeziv rezin (Clearfil SE
Bond, Adeziv Rezin) tek kullanimhik firgas: ile uygulandi. Isik cihazi (Hilux, Benliogla,
Ankara, Tiirkiye) ile 10 sn polimerizasyonu saglandi. Kompozit rezin (Clearfil AP-X,
Kuraray, JAPAN) agiz spatiilii ile kavite igerisine yerlestirildi ve 40 sn 151k uygulanarak
polimerize edildi. Restorasyon yiizeyleri bitirme frezleri ile sekillendirildi ve polisaj
lastikleri ile cilalandi. Restorasyon tamamlandiktan sonra bireylerin normal beslenme

shskanhiklarina devam edebilecekleri sGylendi.

3.1.2. Clearfit Protect Bond uygulanmas:

Hazirlanan kavitelerin tiim yiizeylerine adeziv sisteme ait self-etching primer tek
kullammbik firgast ile 20 sn boyunca uyguland: ve kurutuldu. Adeziv rezin (Clearfil Protect
Bond, Adeziv Rezin) tek kullammhbk firga ile uygulandiktan sonra 151k cihazi ile 10 sn
polimerize edildi. Clearfil AP-X kompozit rezin kavite igerisine afiz spatillit ile

yerlestirildi ve 40 sn 151k cihaz: ile polimerize edildi. Restorasyon ylizeyleri bitirme frezleri
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ile sekillendirildi ve polisaj lastikleri ile cilalandi. Restorasyon tamamlandiktan sonra
bireylerin normal beslenme aligkanliklarina devam edebilecekleri soylendi.
3.1.3. Cinko Oksit Ojenol Simanin uygulanmas:

Cinko oksit Sjenol siman gerekli miktarda toz ve likit soguk ve kuru bir siman cami
{izerinde piirlizsiiz bir macun kivamu elde edilene kadar karigtirild: ve kavitelere kaide
seklinde uygulandi. Hidrolize kars1 bu simamn {izeri ¢inkofosfat siman ile ortiildi. Tasan

kisimlart bir frez ile diizeltildi.

Bekleme periyotlar: sonunda tiim digler lokal anestezi altinda travmatize edilmeden
¢ekildi ve kok kismmnin 1/3°t apikalden kesilerek %10°luk tamponlanmig nétral formalin
soliisyonu i¢cinde 7 giin fikse edildi. Daha sonra %9’luk EDTA soliisyonunda dekalsifiye
edildi. Dekalsifikasyon kontrolii igne batirma ydntemi ile yapilip radyografik yontemle
kontrol edildi. Yeterli dekalsifikasyon saglandiktan sonra Srnekler 4 saat boyunca ¢egme
suyu altinda yikandi, dereceli alkol serilerinden ve ksilol serilerinden gegirilerek parafine
gomiildii. Elde edilen parafin bloklardan mikrotom (Leica 2125 RT) (Sekil 3.2) ile 7 ym
kalmliginda seri kesitler alindi. Kesitlerin bir kismi genel bir hiicresel degerlendirme i¢in
hematoksilen ve eozin (HE) ile, bir kismu bakteri tamimi yapmak i¢in Taylor’n modifiye
Brown-Brenn metodu ile boyand:r (Sekil 3.3). Kesitler 151k mikroskobu (Nikon Eclipse
E400, Japan) ile incelendi ve Clemex Vision Lite 3.5 isimli goriintii analiz program

kullanilarak degerlendirmeler yapilip ¢esitli biytitmelerde fotograflar: alind1.
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Sekil 3.2 Leica 2125 RT mikrotom

Sekil 3.3 Toylor’in modifiye Brown-Brenn metodu ile boyanmus kesitler (iistte)
Hematoksilen-Eozin ile boyanmus kesitler (altta).

3.1.4. Histolojik degerlendirme

Her Ornek icin, kavitelerin altinda olan histolojik degisiklikler Tarim ve ark.’nin
(1997) tarif ettigi gibi degerlendirildi. Degerlendirmede ilk olarak kavite tabaninda kalan
dentin kalinligr olciildii. Bunun icin kavite tabani ve pulpa arasinda kavitenin en derin
kismindan 6l¢iim yapildi.

Her kesit Tablo 3.4 deki o6zellikler acisindan 1 den 3 e veya 4 e kadar degisen

rakamlarla degerlendirildi:
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Tablo 3.4. Histolojik degerlendirme kriterleri

Enflammatuar hiicre cevabi;

1- Kavite tabanindaki kesilmis dentin tiibiillerinin altindaki pulpada az enflamatuar
hiicre veya yok.

2a- Akut hiicresel enflamatuar lezyon; polimorfoniikleer I6kositler gogunluktadir.

2¢- Kronik hiicresel enflamatuar lezyon; mononiikleer 16kositler cogunluktadir.

3- Siddetli enflamatuar hiicresel lezyon; kronal pulpanin 1. igliisiinii veya daha
fazlasi igeren polimorfoniikleer lokositlerin yogun infilitrasyonu veya bir apse olarak
goriiliir.

4- Nekrotik pulpa
Yumusak doku organizasyonu;

1- Kavite tabanindaki kesilmis dentin tiibiillerinin altinda ve pulpaya dogru normal
veya hemen hemen normal doku morfolojisi.

2- Kavite tabamndaki kesilmis dentin tiibiillerinin altindaki pulpada komple doku
morfolojisinin eksikligi. Daha derin pulpa dokular1 normal.

3- En azindan pulpanin kronal ii¢liisiinde veya daha fazlasinda nekroz.

Tamir dentin depozisyonu;

1- Kavitenin kesilmis dentin tiibiillerinin altinda anormal veya reparatif dentin
gbzlenmez.

2- Kavitenin kesilmis dentin tiibiillerinin altinda ince bir tabaka reparatif dentin
gozlenir.

3- Kavitenin kesilmis dentin tiibiillerinin altinda biiyiik miktarda reparatif dentin
gozlenir.

Bakteriyel Boyama;

1- Herhangibir kesitte boyanmis bakteri yok.

2- Kavite preparasyonunun duvarlar1 boyunca goriilen pozitif bakteriyel boyanma
reaksiyonu.

3-Kavite preparasyonunun kesilmig dentin tiibiilleri iginde pozitif bakteriyel
boyanma reaksiyonu

4- Dental pulpa iginde pozitif bakteriyel boyanma reaksiyonu.
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3.2. In vitro Asama

Caligmanin bu kisminin amaci, iki self-ctching bonding sistemin (Clearfil SE Bond
ve antibakteriyel monomer MDPB igerikli Clearfil Protec Bond) marajinal kapamalarinin
kalitesini bakteri ve boya sizintisi testleri ile in vifro ortamda degerlendirmektir.

3.2.1. Bakteri Sizintisi Testi

Caligmanin bu bdliimiinde, restorasyonsuz ve ¢iiriiksiiz 19 adet ¢ekilmis 3. molar dig
kullamildi. Kaviteler hazrlanincaya kadar disler serum fizyolojik iginde +4 °C’de
buzdolabimda bekletildi. Bekleme siiresi boyunca kullanilan serum fizyolojik her hafia
degistirildi.

Dislerin bukkal ve lingual yiizeylerinde, keskin yeni elmas frezlerle, yiiksek turda, su
spreyi altinda 2 mm derinliginde, 2 mm genisliginde, 3 mm uzunlugunda 5. siif kaviteler
hazirlandi. Biitiin kavitelerin okluzal marjini minede, apikal marjini k6k sementinde
sonlandirildi.

Hazirlanan digler otoklavda 121 °C de 15 dak. steril edildikten sonra asagidaki

sekilde 3 gruba ayrildi (Tablo 3.5);

Tablo 3.5 Bakteri sisntisi testi i¢in hazirlanan gruplar ve dis sayilari

f

N
Protect Bond 8 dis (16) kavite
SE Bond 8 dis (16) kavite
Bos (Kontrol) 3 dis (6) kavite

Disler gruplara ayrildiktan sonra miimkiin oldugu kadar aseptik bir teknik kullanarak
laminar flow kabininde, in vivo kisunda anlatildigi gibi restore edildi. Restorasyon
yiizeyleri bitirme frezleri ile sekillendirildi ve polisaj lastikleri ile cilalandiktan sonra disler

steril serum fizyolojikte 37 °C de 48 saat bekletildi. Sonra dislere steril serum fizyolojik
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soliisyonu i¢inde, kendi boliimiizde gelistirilen elektronik bir temal sikliis cihazi ile (Nova,
Konya, Tiirkiye) 5-55 °C de 15 sn bekletmek suretiyle 1000 defa termal siklus yapildi.
Termal siklus yapilan dislerin sadece kavite marjinlerinden bakteriyel sizintiya izin verimek
i¢in restorasyon ve restorasyonun 1 mm ¢evresindeki dig dokular: haricinde kalan yerler iki
kat tirnak cilast ile ortiildii. Kok uglar1 kompozit ile kapatildl. Hazirlanan disler 37 °C de
10 giin S.muians NCTC 10449 susunun 1.56 x 10® CFU/ml. lik kan kiiltiiriinde bekletildi.

Daha sonra disler %5 lik nitrik asitte dekalsifiye edildi. Yeterli dekalsifikasyon
saglandiktan sonra rnekler 4 saat boyunca ¢esme suyu altinda yikandi, dereceli alkol
serilerinden ve ksilollerden gegirilerek bloklandi. Bloklanan dislerden 7 pm kalmhiginda
kesitler alindi. Kesitler bakteri tanimi yapmak i¢in Taylor’'un Modifiye Brown-Brenn
metodu ile boyandi1 daha sonra 151k mikroskobu (Nikon Eclipse E400, Japan) ile incelendi
ve in vivo kisimda ki bakteriyel boyanma kriterlerine gore skorlandi.
3.2.2 Boya Sizintisi Testi

Boya sizintisi testi i¢in restorasyonsuz ve ¢iiriikstiz 16 adet g¢ekilmis 3. molar dis
kullamldi. Dislerin bukkal ve lingual yiizeyine standart smif V. kaviteler agildi. Kavite
marjinleri okluzalde minede, gingivalde ise sement veya kék dentininde sonlandirildi.

Hazirlanan disler otoklavda 121 °C de 15 dak. steril edildikten sonra agagidaki sekilde 2

gruba ayrildi:
Clearfil Protect Bond i¢in 8 dis (16 kavite)
Clearfil SE Bond i¢in 8 dis (16 kavite)

Kaviteler bonding ajanlar ve restoratif rezin materyal (Clearfil AP-X) ile tretici
firmanin talimatlar1 dogrultusunda restore edildi. Bitirme ve polisaj islemlerinden sonra
disler steril serum fizyolojikte 37 ° C de 48 saat bekletildi. Elektronik termel siklus cihazi ile
(Nova, Konya, Tiirkiye) 5-55 °C de 15 sn bekletmek suretiyle 1000 defa termal siklus

yapildi. Kok uglar1 bonding ajan ve kompozit materyal ile kapatildi. Restorasyonun 1 mm
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cevresi harig tiim dis yiizeyleri iki kat tirnak cilasi ile 6rtiildii. Disler %5 lik bazik fuksinde
24 saat bekletildi. Boyadan ¢ikarilip yikandiktan sonra elmas separe ile kokleri kesildi ve
sonra dis bukko-lingual olarak iki paraya aynldi. Ornekler steromikroskop (Olympus
Japan, SZ 40) alunda incelendi. Skorlamada yiiksek sizinti degerine sahip olan parca

dikkate alindi. Skorlama asagidaki gibi yapildi:

Sekil 3.4 Sizinti skorlamasinin sematik Sekil 3.5 Sizint1 skorlamasimin fotografi
gosterimi

0= mikrosizint1 yok

1=mine dentin sinirina kadar boya penetrasyonu

2=kavite duvarlarinda boya penetrasyonu

3=kavite tabaninda boya penetrasyonu

4=kismen veya tamamen dentin boyunca pulpaya dogru boya penetrasyonu

3.2.2.1 istatistiksel Analiz
Istatistiksel analiz i¢in coklu kargilastirma amaci ile Kruskall-Wallis one-way

ANOVA ikili karstlastirma amact ile Mann-Whitney U test testleri kullanildi.
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3.2.3. Otoklav ile Sterilizasyonun Dislerin Baglanma Dayammi, Mikrosizintist ve
Yiizey Morfolojisine Etkisinin Incelendigi On Calisma

Restoratif materyallerin in vitro bakteri sizintis1 ¢aligmalarinda kullanilan gekilmis
dislerin mutlaka steril olmas: gerektiginden dolay: (Matharu ve ark. 2001) ¢ekilmis dislerin
sterilizasyonunun baglant1 ve mikrosizintiya etkisini incelemek igin bir 6n ¢aligma yapildi.

Bu galismalarn amacy; gekilmis insan dislerinin otoklavda 15 ve 30 dak. steril
edilmesinin dentin yiizey morfolojisine ve bir self-etching adeziv ajanin dentine baglanma
dayanimi ve mikro sizintisina etkisini degerlendirmektir.

Steril edildikten sonra kontamine olmus bir digin tekrar steril edilmesi gerekebilir
diye diisiiniilerek galisma 15 ve 30 dak otoklava maruz birakilan disler tizerinde yapildi.
3.2.3.1. Otoklayv ile steril edilen dislerin dentine baglanma dayanim testi

20 adet gekilmis insan molar diginde mine-dentin birlesim hattinin 2 mm agagisinda
diiz okliizal dentin yiizeyi olusturuldu. Her dis uzun aks1 boyunca 3 pargaya boliindii. Her
grupta bir dis pargasi olacak sekilde 3 grup olusturuldu. Grup 1; steril edilmemis
(kontrol), Grup 2; 121 0C de 15 dak. otoklava maruz birakildi, Grup3; 121 °C de 30 dak.
otokalava maruz birakildi.

Her dis parcasi diiz dentin yiizeyi yere paralel olacak ve agikta kalacak sekilde hizh
sertlesen akrilik rezin ile silindirik kaliplara gomiildii. Dentin yiizeyleri 600- grit sic
abraziv disk ile 1slak bir sekilde zimparalanarak bitirildi. Sonra dentin yiizeyleri yikand,
kurutuldu ve bir adeziv rezin (Clearfil SE Bond, Kuraray) in vivo kisimda anlatildig: gibi
uygulandi. Ultradent firmasmmn dzel bir makaslama test apareyi (Ultradent Products, Inc,
USA) (Sekil 3.6) kullanilarak kompozit rezin (Clearfil AP-X, Kuraray) standart bloklar
halinde (2mm ¢apinda, 2 mm yiiksekliginde) bondinglenmis yiizeyler iizerine yerlestirildi

ve 40 sn isikla polimerize edildi. Polimerizasyondan sonra makaslama test apareyi
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cikarildi. Ornekler 37 °C de 24 saat distile suda bekletildi. Makaslama baglanma dayaninu
testi i¢in yine ultradent firmasimin ozel bir apareyi ile universal test makinesine
(Testometric 500, Lancashire, England) (Sekil 3.7) yerlestirildi ve bu apareyin 2,5 mm
¢apindaki yarim daire seklindeki ucu ile makaslama kuvveti kompozit silindirin gévdesine

1,5 mm/dak hizla uygulandi. Makaslama baglanma dayanimi Mpa olarak kaydedildi.

Sekil 3.6 Ultradent Products, Inc, USA

Sekil 3.7 Testometric 500, Lancashire, England

3.2.3.2 Otoklav ile steril edilen dislerin boya sizintisi testi
30 adet ¢ekilmis insan disinin bukkal ve lingual yiizeyi iizerinde keskin yeni elmas

frezlerle, yiiksek turda, su spreyi altinda 2 mm derinliginde, 2 mm genisliginde, 3 mm
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uzunlugunda 60 adet smif V kaviteler hazirland1. Biitiin kavitelerin okluzal marjini minede,
apikal marjini kok sementinde sonlandirildi. Disler kendi iginde 3 gruba ayrildi (n=20).
Her grup baglanma dayanimi testindeki gibi sterilizasyon islemlerine tabi tutuldu ve
baglayici ajan ve kompozit rezin ile restore edildi. Bitirme ve polisaj islemlerinden sonra
diglere 5-55 °C, 15 sn. bekletmek suretiyle 1000 defa termal siklus yapildi.( Nova, Konya,
Tiirkiye). Ornekler 24 saat % 0,5 lik basic fucsin’de bekletildi. Boyadan gikarilip
yikandiktan sonra elmas bir separe ile su sogutmasi altinda kokleri kesildi ve sonra dis
bukko-lingual olarak iki pargaya ayrildi. Dislerin her iki pargasi da stero mikroskop altinda
incelendi. Boya sizintis1 galismasindaki gibi 1 den 4 e kadar skorlandt.
3.2.3.3. Otoklav ile steril edilen dislerin yiizey morfolojilerinin incelenmesi

SEM incelenmesi igin 2 adet gekilmis insan molar disinde mine-dentin birlesim
hattinin 2 mm asagisinda diiz okliizal dentin yiizeyi olusturuldu. Her dis bir elmas disk ile
su sogutmasi altinda diisiik hizla disin uzun aksina paralel olacak sekilde 3 pargaya boliindii.
Sonra her disin bir pargas steril edilmeden kontrol grubu olarak kullanildi, bir pargast 15
dak. , bir pargasi 30 dak otoklavda steril edildi. Sterilizasyondan sonra dentin parcalart %10
luk sitrik asit ve %3 liik ferrik klorit ile 30 sn demineralize edildi. Dehidrasyon igin disg
pargalar1 %25 den %100’e dogru artan konsantrasyonlardaki etanol serilerinden gegirildi.
Daha sonra %100 liikk asetonda bekletildi (Sperandio ve ark. 2001). Dis pargalar1 daha sonra
Scanning Elektron Mikroskobu ile incelendi.
3.2.3.4. Istatistiksel analiz

Hem baglanma dayanimi testi hem de mikrosizint1 testinin istatistiksel analizi i¢in
¢oklu karsilastirma amaci ile Kruskall-Wallis one-way ANOVA ikili kargilastirma amact

ile Mann-Whitney U test testleri kullanldr.
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4. BULGULAR
4.1. In Vivo Bulgular

Caligmadan clde edilen histolojik bulgular Tablo 4.1 de goriilmektedir. Sekil 4.1-4.16
da restorasyonlara karsi olusan histolojik etkiler goriilmektedir. 7 ve 90 giin sonra pulpada
olusan inflamatuar reaksiyonlar arasinda onemli bir fark iki bonding sistemde de
goriilmemistir. Bonding sistemler arasinda da ne zamana bagli pulpal reaksiyonlar ve
bakteri sizintisi arasinda ne de kavitede kalan dentin kalinliklar1 arasinda 6nemli bir fark

goriilmemigtir.

Tablo 4.1. Materyallerin yerlestirmesinden sonra goriilen histolojik bulgular

Tinlam inflamatuar Yumusak Doku Tamir Bakteriyel
Materyaller| Giinler| Dp.a | hiicre cevabi Organizasyonu Dentin Boyanma
b ANDRDT 3 YT AN ST 4
Clearfill 74 8 SO0 J0NNOHNET 04 NORNONTS ORRGIOEST 1 0
SE Bond 90 8 790 10 R0RollTs 408 N0RNeT 6420 W04 1 0
i 7| 8|80 0 00/ 8 0 0 0[8 0 0[4 400
Boiid 90 8 ZIONINN0  OERRENOR (0 GSONISSIETT ((ESd,
inkooksitll o " 40 @ @ o el ¥ o0 09 @ B2 200
Sjenol

4.1.1. Uygulamadan 7 giin sonra bulgular
4.1.1.1. Clearfill SE Bond uygulanms dislerden elde edilen bulgular

Kavite tabannda kalan dentin kalnhgr; Incelenen 8 diste en ince oldugu bdlgeden
olgiildii ve ortalamasi 1,120 mm olarak bulundu.

Inflammatuar  hiicre cevaby; Higbir diste kesilmis dentin tiibiillerinin  altinda

inflamatuar hiicreye rastlanmadi.
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Yumusak doku organizasyonu; 2 diste kesilmis dentin tiibiillerinin altindaki
odontoblast sayisinda azalma ve vakualizasyon gozlendi (Sekil 4.1, 4.2).

Tamir dentin yapimi; Higbir diste kesilmis dentin tiibiillerinin altindaki bolgede tamir
dentini goriilmedi.

Bakteriyel boyanma; 1 diste kesilmis dentin tiibiilleri icinde, 5 diste kavite tabanminda

ve duvarlarinda bakteri goriildii. 2 diste bakteri goriilmedi.(Sekil 4.3).

Sekil 4.1. SE Bond ile restore edildikten 7 giin sonra cekilen bir disin kesiti. Kavitede kalan dentin
kalinlig1 1.3 mm dir. (K: Kavite, D: Dentin, P: Pulpa) (Hematoksilen ve Eozin, x40).
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Sekil 4.2 SE Bond ile restore edildikten 7 giin sonra gekilen bir disin kesiti. Odontoblast tabakasinda
vakualizasyon goriilmektedir. Herhangibir inflamatuar hiicre infilitrasyonu yok. (D: Dentin,
P: Pulpa ( Hematoksilen ve Eozin, x100)

Sekil 4.3. SE Bond ile restore edildikten 7 giin sonra gekilmis bir disin kesiti. Kavite dentin
kanallar1 i¢inde bakteri goriilmektedir (Modifiye Brown-Breen, x1000).
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4.1.1.2.Clearfill Protect Bond uygulanmus dislerden elde edilen bulgular

Kavite tabaninda kalan dentin kalinlig; Incelenen 8 diste en ince oldugu bolgeden
6l¢iildii ve ortalamasi 0,9 mm olarak bulundu.

Inflammatuar hiicre cevabi; Higbir diste kesilmis dentin tiibiillerinin altinda
inflamatuar hiicreye rastlanmadi.

Yumusak doku organizasyonu; Dort diste kesilmis dentin tiibiillerinin altindaki
odontoblast sayisinda azalma ve 2 diste odontoblast tabakasinda vakualizasyon gézlendi
(Sekil 4.4, 4.5).

Tamir dentin yapinu; Hicbir diste kesilmis dentin tiibiillerinin altindaki bolgede tamir
dentin goriilmedi.

Bakteriyel Boyanma; 4 diste kavite tabani1 ve duvarlarinda bakteri goriildii. 4 diste

bakteri goriilmedi.

Sekil 4.4. Protect Bond ile restore edildikten 7 giin sonra gekilen disin kesiti. KDK 0.52 mm. Pulpa
normal histolojik goriintimiinde. ( K: Kavite, P: Pulpa) (Hematoksilen ve Eozin, x40).
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Sekil 4.5 Protect Bond ile restore edildikten 7 giin sonra cekilen bir disin kesiti. Odontoblast
hiicrelere sayisinda azalma ve vakualizasyon goriilmektedir. Pulpada bir inflamatuar
hiicre infilitrasyonu yok. (Hematoksilen ve Eozin, x200).

\ . » \ : -
Sekil 4.6 Protect bond ile restore edildikten 7 giin sonra gekilmis bir dis. Kavite tabaninda az
miktarda bakteri goriilmekte (Modifiye Brown-Brenn, x1000).
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4.1.2. Cinko Oksit Ojenol Siman uygulanmus dislerden elde edilen bulgular

Kavite tabaninda kalan dentin kalinhgr; Incelenen 4 diste dentinin en derin oldugu
bolgelerde 6lgiildii ve ortalamasi 0,740 mm olarak bulundu.

Inflammatuar hiicre cevaby; Higbir diste kesilmis dentin tiibiillerinin altinda
inflamatuar hiicreye rastlanmadi.

Yumusak doku organizasyonu; Kesilmis dentin tiibiillerinin altindaki odontoblast
hiicre sayisinda bir azalma haricinde, normal veya hemen hemen normal doku morfolojisi
gozlendi (Sekil 4.7, 4.8).

Tamir dentin yapumi; Higbir diste kesilmis dentin tiibiillerinin altindaki bolgede tamir
dentin goriilmedi.

Bakteriyel Boyanma, ki diste kavite duvarlarinda ve tabaninda az miktarda bakteri

goriildii (Sekil 4.9).

Sekil 4.7 Cinko oksit djenol siman ile restore edildikten 7 giin sonra gekilen bir disin kesit. KDK
1,3 mm. Pulpa normal histolojik goriiniimde. ( Hematoksilen ve Eozin, x40).
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Sekil 4.9 Cinko oksit Gjenol siman ile restore edildikten 7 giin sonra gekilen diste kavite tabaninda
az miktarda bakteri gériinmekte (Modifiye Brown-Brenn, x1000).
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4.1.3.Uygulamadan 90 giin sonraki bulgular
4.1.3.1. Clearfill SE Bond uygulanmus dislerden elde edilen bulgular

Kavite tabaminda kalan dentin kalinligr; Incelenen 8 diste dentinin en ince oldugu
yerlerden 6l¢iildii ve ortalamast 1,345 mm olarak bulundu.

Inflamatuar hiicre cevabi; Sadece bir diste kesilmis dentin tiibiillerinin altinda kronik
inflamatuar hiicrelerin (lenfosit) oldugu 2c derecede bir cevap goriildii. Diger dislerde
inflamatuar hiicreye rastlanmadi.(Sekil 4.10, 4.11, 4.12)

Yumusak doku organizasyonu; ki diste, kesilmis dentin tiibiillerinin altindaki
odontoblast sayisinda zayif bir azalma gozlendi.

Tamir dentin yapimi; Birisi enflamasyonun goriildiigii dis olan 2 diste kesilmis dentin
tiibiillerinin altindaki bolgede az miktarda tamir dentini goriiliildii. (Sekil 4.13)

Bakteriyel boyanma; 1 diste kesilmis dentin tiibiilleri icinde, 4 diste kavite

duvarlarinda bakteri goriildii. 3 diste bakteri goriilmedi.

Sekil 4.10 SE Bond ile restore edildikten 90 giin sonra cekilen bir disin kesiti. Pulpa normal
histolojik goriiniimiinde. KDK 1.315 mm.(Hematoksilen ve Eozin, x40).
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Sekil 4.11. Sekil 4.10 daki disin x200 goriintiisii. Odontoblast hiicre sayisinda azalmanin haricinde
$ y
pulpa normal giiriini.‘lmde.

Sekil 4.12 SE Bond ile restore edildikten 90 giin sonra cekilen bir diste kronik inflamatuar hiicrelerin
(lenfosit) oldugu 2c derecede bir cevap goriilmektedir. (Hematoksilen ve Eozin, x40).

55



Sekil 4.13  Sekil 4.12 deki diste Tamir Dentin olusumu goriilmektedir. (D: Dentin, TD: Tamir
dentin) (Hematoksilen ve Eozin, x400).

4.1.3.2. Clearfill Protect Bond uygulanms dislerden elde edilen bulgular

Kavite tabaninda kalan dentin kalinligi; Incelenen 8 diste dentinin en ince oldugu
bolgelerden olciildii ve ortalamasi 1,415 mm olarak bulundu.

Inflammatuar hiicre cevabi, Sadece bir diste kesilmis dentin tiibiillerinin altinda
kronik inflamatuar hiicrelerin (lenfosit) oldugu 2c¢ derecede bir cevap goriildii. Diger
dislerde inflamatuar hiicreye rastlanmadi. (Sekil 4.14)

Yumusak doku organizasyonu; Ug diste kesilmis dentin tiibiillerinin altindaki
odontoblast sayisinda zayif bir azalma ve 1 diste odontoblast tabakasinda vakualizasyonun
haricinde, normal veya hemen hemen normal doku morfolojisi gozlendi. (Sekil 4.15)

Tamir dentin yapumi; Enflamasyonun goriildiigii diste ayn1 zamanda az miktarda tamir
dentin de goriildii. Diger dislerde tamir dentin gozlenmedi (Sekil 4.14)

Bakteriyel Boyanma; 1 diste dentin tiibiillerinde, 4 diste kavite duvarlarinda bakteri

goriildii, 3 diste bakteri goriilmedi. (Sekil 4.16)
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Sekil 4.14 Protect Bond ile restore edildikten 90 giin sonra cekilen bir digte kronik inflamatuar
hiicrelerin (lenfosit) oldugu 2c derecede bir cevap goriilmektedir. Ayni zamanda kesilmis

dentin tiibiillerinin altinda tamir dentin olusumu izleniyor (TD). (Hematoksilen ve Eozin,
x200).

Sekil 4.15. Protect Bond ile restore edildikten 90 giin sonra cekilen bir diste odontoblast tabakasinda
vakualizasyon goriilmekte.(Hematoksilen ve Eozin x40)
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Sekil 4.16 Protect Bond ile restore edildikten 90 giin sonra ¢ekilmis bir diste dentin kanallari iginde
bakteri goriilmektedir. (Modifiye Brown-Breen, x1000).
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4.2. In vitro Bulgular
4.2.1. Bakteriyel mikrosizint: testi bulgular:

Gruplarin ~ bakteriyel mikrosizinti sonuglann Tablo 4.2 de goriilmektedir.
Caligmamizda her iki bonding sistem grubunda 5 kavitede duvarlar boyunca, SE Bond ile
restore edilen 2 kavitede ve Protect Bond ile restore edilen 1 kavitede dentin tiibiilleri
icinde az miktarda bakteriyel boyanma tesbit edilmistir. Kontrol olarak kullanmak igin bos

birakilan biitiin kavitelerde dentin tiibiilleri i¢inde bakteriyel boyanma goriilmiistiir.

Tablo 4.2 Bakteri sizintisi sonuglart

N 1 | 2 3 4
Protect Bond .16 3 10 3 0
SE Bond 16 2 11 3 0
Bos (Kontrol) | 6 0 0 6 0

Sekil 4.17. In vitro drneklerden bir kavite goriintiisii (Modifiye Brown-Brenn, x40)
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Sekil 4.18. S.mutans direk kiiltiirden yapilan gram boyama goriintiisii (x1000)

Sekil 4.19. Kontrol amagh restorasyon yapilmadan bos birakilan in vitro drnek, kavite tabani ve
dentin tiibiilleri i¢inde bakteriler goriiniiyor. (Modifiye Brown-Brenn x 1000).
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Sekil 4.20. Protect Bond ile restore edilmig in vitro ornekte kavite duvarinda bakteri kolonileri
(Modifiye Brown-Brenn x 1000).

Sekil 4.21 SE Bond ile restore edilmis in vitro drnek. Dentin tiibiilleri icinde bakteri kolonileri
(Modifiye Brown-Brenn x 1000).
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4.2.2. Boya sizintisi testi bulgular

Her iki materyalin boya sizintist sonuglar1 Tablo 4.3 de goriilmektedir. ki bonding
sistem grubunda da ii¢ diste boya penetrasyonu gozlendi. Test edilen materyallerin boya
penetrasyonlart arasinda onemli bir fark goriilmedi. Tki bonding sistemde de mine
marjinlerinde dentin marjinlerinden daha fazla sizint1 goriildii, fakat bu fark istatistiksel

olarak 6nemli degildir (p>0,05)

Tablo 4.3 Boya sizintis1 sonuglari

N 0 1 2 3 4
Mi 1 i 0 0

SE Bond ine 6 3 3 0
Sement 16 16 0 0 0 0
Protect Mine 16 13 8 0 0 0
Bond Sement 16 15 1 0 0 0

Sekil 4.22 SE Bond ile restore edilen bir disin mine ve sement marjinlerinde boya sizintisi
goriilmemekte
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Sekil 4.23  Protect Bond ile restore edilen bir diste mine ve sement marjinlerinde 1 derece
bakteri sizintis1

4.2.3.0toklav ile sterilizasyonun dislerin baglanma dayanimina, mikro sizintisina ve

yiizey ozelliklerine etkisinin bulgulari

4.2.3.1.0toklav ile steril edilen dislerin dentine baglanma dayaninu testi bulgular:
Dentine baglanma dayanimi degerleri Tablo 4.4 de goriilmektedir. Kontrol grubu her

iki sterilizasyon grubundan daha fazla baglanma dayanimi degerine sahiptir. Fakat gruplar

arasinda istatistiksel bir fark yoktur (p>0.05).

Tablo 4.4. Gruplarin dentine baglanma degerleri ortalamast

Gruplar n | Ortalama Mpa | Standart sapma
Kontrol 19 39.341 10,85
15 dak. Otoklav | 21 35,553 14,98
30 dak. Otoklav | 19 37516 12,30
Total 59 37,424 12,78
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4.2.3.2. Otoklav ile steril edilen dislerin boya sizint1 testi bulgular:

Ug grubun mine ve dentindeki boya sizintist skorlari kaydedildi. Ortalama skorlar

Tablo 4.5 de goriilmektedir. Minedeki sizintinin ortalama degerleri dentindeki sizintinin

ortalama degerlerinden daha yiiksek bulunmustur. Fakat kontrol ve her iki otoklav grubu

mikrosizinti degerlerinin ortalamalan arasinda istatistiksel bir fark bulunmamustir (p>0.05).

Table 4.5. Gruplarin dentin ve minedeki sizinti degerleri

Mine Sement
n 1 2 3 0 1 2 3
Kontrol i 174 10 0 0 12 5 0 0
15 dak. Otoklav| 17 11 0 0 14 2 1 0
30 dak. Otoklav| 18 11 1 0 12 5 1 0

Sekil 4.24

SE Bond ile restore edilen bir disin 15 dak. otoklav edilmesinden
sonra gosterdigi boya sizintisi, marjinlerinde 1 derece sizinti
goriinmekte.

64



4.2.3.3.0toklav ile steril edilen dislerin Scanning Electron Microscopy (SEM) inceleme
bulgular

Otoklav ile steril edilmis dentin pargalari renk ve sekil olarak kontrol grubuna benzer
bulunmustur. Ancak sadece otoklav edilen dis orneklerinin SEM fotograflarinda dentin
tiibiillerinin biiziildigii goriilmiistiir (Sekil 4.25, 4.26, 4.27). Bu degisiklik otokalavdaki
120°C lik sicakhik nedeniyle olabilir. Ciinkii artan otoklav periyodu ile birlikte dentin

tiibiillerinin biiziilme miktarlarinda da artig goriilmiistiir.

Sekil 4.25. Kontrol dentinin SEM fotografi. Dentin tiibiilleri normal aciklikta.
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Sekil 4.26. 121 °C de 15 dak otoklav edilen dentinin SEM fotografi.
Smear tabakasinin tam temizlenmedigi ve dentin tiibiillerinde bir miktar
biiziilme goriilmektedir.

Sekil 4.27. 121 °C de 30 dak otoklav edilen dentinin SEM fotografi.
Smear tabakasinin tam temizlenmedigi ve dentin tiibiillerinde 15 dak.

otoklav edilen dentinden daha fazla biiziilme goriilmektedir.

66



5.TARTISMA ve SONUC

Disin dentino-pulpal kompleksi ¢liriik, atrisyon, erozyon, kimyasallar abrazyon ve
iyatrojenik travma ile etkilenir. Bu yaralanmalara pulpal cevap genellikle inflammatuar
aktivitenin stimiilasyonu olabilir (Bronnstrom & Lind, 1965; Massler 1967). Bu etkilerle
olugan pulpal yaralanmalar 6nemli olmasma ragmen bir¢ok durumda en siddetli doku
travmalari ¢cevresel veya kaza ile olan olaylarin direk bir sonucu degildir. En 6nemli pulpal
etki bu olaylar1 takiben yapilan operatif islemler veya dis yapismi restore etmek igin
kullanilan materyallerden kaynaklanwr (Cox ve ark 1992). Cesitli arastiric1 ve tretici
firmalar uzun yillardir dis dokularina yerlestirmek i¢in ideal bir dental restoratif materyal
geligtirmeye ¢alismalar1 sonucu piyasaya farkh kimyasal kompozisyonlara ve dzelliklere
sahip, klinik uygulama yerleri farkli olan dental materyaller ¢ikmugtir. Bu materyallere
karst olusan pulpal yaralanma, tamir, inflammasyon ve bakteriyel mikrostzintinin
incelenmesi restoratif materyal se¢iminde onemlidir. Kalsiyum hidroksit (Cox, 1994) ve
adeziv sistemlerin bazilarma (Fukushi & Fusayama, 1980) karsi olusan pulpal cevap daha
onceki bazi ¢aligmalarda agiklanmigtir. Bu c¢albigmalar Ortlicti 6zellikleri arttirilmug
sistemlerin gelismesine yol agmistir ve giincel olarak kullamlan trtinlerdeki bakteriyel
mikrostzintimin rastlanma sikliginda azalmaya neden olmustur. Self-etch bonding sistemler
de mine ve dentine giizel baglanti sagladiklari ve kullanimlar: kolay oldugu icin 1993 ten
beri kliniklerde yaygin olarak kullanilmaya baglamustir (Harada ve ark 2000) ve daha sonra
bonding sistemin sitotoksisitesine ve baglanma kabiliyetine ters bir etki yapmayan
antibakteriyel bir monomer olan MDPB gelistirilerek self etching primerin igine ilave
edilmigtir.

Bu ¢alismada MDPB igerikli self-etching primer (Protect Bond)’in derin Claas V
kavitelere uygulandiktan sonra kisa ve uzun donemde disin pulpasi {izerinde olusturdugu

histolojik etkisi ve in vitro marjinal bakteri sizintisina etkisi antibakteriyel monomer ihtiva
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etmeyen benzer kimyasal yapidaki bir self-etching bonding sistem (SE Bond) ile
kargtilagtirmali olarak incelenmigtir.

Kullanilacak digler, kavitelerin hazirlanmasi, kontrol maddesinin se¢imi, histolojik
preparatlarm hazirlanmasi: FDI spesifikasyonuna ve ISO standartlarina gote yapilmgtir.

Yagh bireylerdeki dislerin ¢iiriik, abrazyon, erozyon icermeseler bile yas artiglariyla
birlikte daha az gegirgen, sert ve sklerotik olduklar1 ve zararh etkilere karsi dig ve pulpanmn
direncinin artt1ft bildirilmigtir. Bu nedenle geng hastalarm diglerinin  kullanmilmast
Onerilmektedir (Baume ve ark 1971). FDI spesifikasyonunda ortodontik ve protetik
nedenlerle ¢ekilen diglerin kullamlabilecegi belirtilmistir. Ayrica klinik olarak saglam,
yiizeyel atrizyondan fazla bir patolojiye sahip olmayan ¢liriiksiiz diglerden
yaralanilabilecegi vurgulanmstir.

Bizim ¢ahgmamizda da materyallerin pulpa dentin kompleksi tizerindeki etkilerini
incelemek i¢in yaglar:1 10-22 arasinda degisen hastalarin ortodontik nedenlerle ¢ekimine
karar verilen saglam premolar digleri kullamidi.

Bir disin restorasyonu strasinda pulpadaki yaralanmanm 6nemh bir sebebinin kavite
agmm esnasmda siirtinme ile olusan 1s1 artigt oldugu idda edilmektedir. Kavite
preparasyonu ve restorasyonu esnasinda olusacak intra pulpal sicakhiin miktar: frezin
donme hizi, hacmi, tipi, kesici aygitin gekli, aygitm dentin ile temasta oldugu zamanin
miktari, el aleti lizerindeki basmcm miktar ve sogutma tekniklarinin kullamlmas: ile
degerlendirilir (Murray ve ark 2000b). Seltzer ve ark. (1961), yitkksek turda ve su sogutmast
altinda kavite agtlmasinin, pulpaya gelen basmct ve sicaklif: azaltacagint ve buna bagh
olarak pulpada olusacak olumsuz etkilerin daha az olacagim ifade etmiglerdir. Stanley ve
Swerdlow (1964) uygun su sogutmas: verildifinde, kiyaslanabilir dentin kalinliklarinda,
yiiksek turlu tekniklere pulpa cevabmnmn siddetinin, diigiik turlu tekniklere olan cevaptan

belirgin sekilde az oldugunu bildirmektedirler (Brown ve ark (1978), dentinin kuru olarak



kesilmesinden kaynaklanan sicakhgin pulpaya 1-2 mm yaklasiimas: halinde pulpa zarari
icin ¢cok Onemli bir neden olacagini ifade etmektedirler.

Bizim ¢caligmamzda deney ve kontrol materyallerinin uygulanacag: 5.smif kaviteler,
400.000 rpm devirde ve su spreyi altinda yeni elmas frezlerle hazirlanmigtir.

Kalan dentin kahnh: azaldik¢a, iltahabi reaksiyonun derecesinin artacagi, kalan
dentin kalinhgmm 0,5 mm altinda olmas: halinde dolgu maddesinin pulpada olusturacag:
etkilerin, kavite hazirlanmasma bagl reaksiyonlarla karistirilacag: bildirilmistir (Ucok,
1983). Diger taraftan kalan dentin kalinlifi 2 mm in iizerinde oldugu zaman dolgu
maddelerinin etkisinin pulpaya yeterince ulasamayacag) vurgulanmaktadir Ugok (1983).
Kalan dentin kalinligi 0,5-2 mm arasmda bulunmasi halinde, dolgu maddelerinin
olustucagi reaksiyonlarm, diger etkenlerin olusturacag: reaksiyonlardan biiyiik diciide ayirt
edilebilecegi ifade edilebilmektedir. ISO standartlar1 (Subat 2005, Almanya) ise dolgu
maddesinin pulpa tizerindeki etkisini gostermek i¢in yapilacak testlerde agilan kavitelerin
1mm den miimkiinse 0.5 mm den daha az olamasini tavsiye etmektedir.

Cahsgmamizda kavite derinlifi tim 6rneklerde aymi tutulmaya calisilmistir ve kalan
dentin kahnhig: 0.5 mm ile 2 mm arasinda degismektedir.

ISO standartlar1 ve FDI spesifikasyonu etkisi saptanacak test materyallerinin yaminda
negatif kontrol maddesi olarak ¢inkooksit &jenol simanm kullamlmasint Snermektedir.
Arstirmacilar ¢inko oksit ¢jenol simanin pulpada ¢ok hafif reaksiyonlara yol agtigim
belirtmekte ve dolgu maddelerinin pulpaya etkisi incelendiginde negatif kontrol
kavitelerine koyulmasini uygun gormektedirler.( Tobias ve ark 1991, Avery 1975)

FDI spesikasyonu 3-5 ve 30 glinlik testleri kavite hazilanmasma doldurma
yontemine bagli olarak olusabilecek reaksiyonlar: aymt edebilmek igin Snermistir. 90
ginliik test ise materyalin kabul edilebilirliini belirlemek icin gerekli goriilmektedir.

Stanley ve Swerdlow (1964) pos-operatif zaman araliklarmmn histolojik degerlendirmelerde



¢ok onemli oldugunu vurgulamiglardir. Aragtiricilar ii¢ zaman periyodundaki (1,10 ve 120
giin) 6rneklerin degerlendirilmesiyle, dolgu maddesine karst olugan ilk reaksiyonun daha
sonra lezyonun gelisiminin ve iyilesmesinin izlenebilecegini belirtmislerdir. Baume ve ark
(1971) kisa (10-30 giin) ve uzun (60-120 giin) pos-operatif zaman araliklarinin secilmesi
sonucuy, lezyonun iyilesmeye ya da kétiilesmeye dogru gelisiminin tahmin edilebilecegini
belirtmektedirler.

Calismamizda da, bu Oneriler dogrultusunda Ornekler 7 ve 90 giinlik gozlem
stirelerine ayrilarak incelenmistir.

Histolojik gozlemleri etkileyebilecek faktorlerden bisiri de, diglerden preparatlarin
hazirlanmast esnasinda kullamilacak yontemin yapabilecegi etkilerdir. Histolojik kesitlerin
hazirlanmasinda ve boyanmasinda ISO (2005) standartlarinin 6nerilerine uyulmustur.

Restoratif prosediirle iligkili pulpal yaralanmamn kaynag: kavite hazirlanmasmin
travmasi, restoratif materyallerin toksisitesi, asit uygulamasi ve dis restorasyon ara
yilizeyindeki mikrosizmtidir. Pulpal yaralanma ile iligkili bu tehditlerin hepsinin farkli
derecede Onemi vardir fakat kavite preparasyon kesiminin parametreleri ve restoratif
materyalin se¢imi pulpal yaralanmanin potansiyel kaynagmm en Snlenebilir ve kontrol
edilebilir olanlarindandir ( Murray ve ark 2000 b) .

Bir ¢cok g¢alismada kavite hazirlanmasi swrasinda kavite tabaninda kalan dentin
kalnlhifindaki azalma ile pulpal yaralanmadaki artma arasindaki iligki gOsterilmistir
(Stanley ve ark 1975, Darwell 1981). Stanley (1984) 2 mmlik bir kalan dentin kainhgmin
(KDK) nin restoratif prosediirlerin ¢cogundan pulpayi koruyacagint gostermislerdir.

Murray ve ark (2000b) 0,5 mm KDK kalacak sekilde derin preparasyonlarin
odontoblast sayisinda az bir azalmaya neden oldugunu rapor etmistir. KDK daki azalma ile
odontoblast sayisindaki azalma Stanley ve ark (1984) ve Darvell (1981) in ¢calismalarinda

da gosterilmistir. Kavitede KDK, hiicrelerin hayatta kalmasma etkileri kadar farkh
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restoratif materyallerin yerlestirilmesinden sonra olusacak pulpal tamir aktivitesiyle olan
iligkisi nedeniyle de 6nemlidir ( Murray ve ark, 2002a). Ornegin odontoblastlar tarafindan
pulpal koruma saglamaya yardim igin reaksiyoner dentin matrixi salimim yapilmaktadir.
Reaksiyoner dentin primer pulpa hiicre hiicrelerini Sldiirmeyecek siddetteki stimulusa
cevapta primer odontoblast hiicreleri tarafindan yapilir. Sonug olarak reaksiyoner dentin
olusumu zayif ila orta derecedeki irritasyonlarn bir sonucudur, siddeth irritasyonun
(toksisite) varhfinda inhibe olabilir. Reaksiyoner dentinin varhgi bir irritatif ajanin
varhigmn kanitt olabilir ve pulpanin korunmasmt saglamaya yardimei olabilir (Elbaum ve
ark 1992) Sert dokunun (reaksiyoner dentinin) depolanmas: sikhikla 28 giinde gézienir
(Tobias veark 1982).

Reaksiyoner dentin salmiminin stimiilasyonu i¢in bazi mekanizmalar ortaya
atilmistir. Kavite preparasyon travmasi, restoratif dental prosediir, operatriin ¢alisma
sekli, bastalik, ¢iiriik, atrizyon, erezyon, kimyasallar, dental materyaller ve mikrosizint
gibi faktorlerin reaksiyoner dentinin depolanmasim sitimiile edebildigi idda edilmektedir
(Cox ve ark 1992).

Murray ve ark (2002 b) reaksiyoner dentinogenezisin stimiilasyonu ile KDK
arasmdaki iligkiyi gosterdikleri ¢caligmalarinda reaksiyoner dentinin salmiminda en Snemli
baglatict faktdriin 0.5-0.25 mm arasindaki kavite KDK’g1 oldugunu gostermiglerdir. 0.5-
0.25 mm arasinda KDK’h bir restorasyonda reaksiyoner dentinin ortalama alanminin diger
KDK’l restorasyonlarin altinda olan miktarin % 438.3 oldugu bildirilmigtir. Reaksiyoner
dentinin biiyiikk ¢ogunlugu kavitede KDK’g1 0.5-0.25 mm arasmmda oldugu zaman
odontoblastlar tarafindan salinir (Murray ve ark 2002b). Cox ve ark (1992) da en fazla
reaksiyoner dentin deposu stimiilésyonunun kavitelerin pulpaya yakin agildig1 durumlarda

oldugunu gostermislerdir.
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(alismamizda sadece SE Bond ile restore edildikten 90 giin sonra ¢ekilen bir dis
haricinde hicbir digte reaksiyoner dentin gbzlenmemesi Murray ve ark (2002 b) sonuglar:
ile uyumludur. Bu muhtemelen kavitelerde kalan 0.5-0.25 mm den fazla dentin kalnlig:
nedentiyledir.

KDK ile reaksiyoner dentin salinimu arasindaki kesin sebep ¢ok net degildir, fakat
odontoblast hiicrelerine dentindeki yaralanmamn yansima mekanizmas: olarak
anlasilabilir. Odontoblast uzantdari, dentin titbiil limeninin igerigi, etken molekiil yada
molekiiller, dentin matrixinin icinde bulunan endojen bliyime hormomu deposundan
kavite preparasyonu esnasmda ¢Oziinmiis olabilecek bilylime hormonu reaksiyoner dentin
yapmmindan sorumlu olabilecek mekanizmalar olarak kabul edilirler.( Murray ve ark
2002b). Derin kavitelerde goriilen KDK’ndaki azalma kavite tabammmin altindaki
odontoblastik dentinogenetik aktiviteyi sitimiile edebilir ve biiylime hormonu salmimini
artrabilir, ( Murray ve ark 2002 a)

Reaksiyoner dentin formasyonu ve KDK arasmdaki ters iligki KDK daki belli bir
azalmaya kadar gOsteriimistir. Murray ve ark. (2002b) derin kavitelere g¢esitli retoratif
materyaller uygulayarak yapiiklar: ¢alismanin sonunda 0.25- 0.008 mm arasmda KDK li
bir kavitenin altindaki reaksiyoner dentin bolgesinde 0.5-0.25 mm arasmda KDK 1i
kavitlerin altindakinin % 41.7 si kadar bir azalma oldugunu gostermislerdir. Bu
reaksivoner dentinogeneczisin baglatilabilmesi igin kavite preparasyonu esnasindaki irritatif
stimulusun dentin kesimi ile sahnabilecek etken molekillden daha 6nemli bir faktor
oldugumu gosterir. Odontoblastlar1 yaralayan derin kavite preparasyonlari dentin-pulpa
kompleksinin yaralanmaya cevabi olan reaksiyoner dentin salabilme kabiliyetini zayiflatir
( Costa ve ark. 2002).

Restoratif materyalin tipinin de pulpal yaralanmada etkili oldugu distiniilmektedir.

Murray ve ark (2002b) Rezin modifiye cam iyonomer siman ile odontoblast sayismda
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azalmanmn kalsiyum hidroksitten % 35.7 daha fazla oldugunu rapor ettiler. Rezin esasli
restorasyonlarda ise polimerize olmams komponenetlerinin dentin boyunca pulpaya dogru
diflize olabildigi ve pulpa dokusu tizerinde toksik etkiler gosterdigi belirtilmistir (Imazato
ve ark 2000) Huma (1985) da bir in vito ¢alismada asitlenmis dentin boyunca rezin
kompozitlerden diflize olan kimyasallari1 ve bunlarin test hiicrelerini Sldiirdiigiint
gOstermistir.

Geurtsen (1998)’ec goére polimerize olmamis monomerler materyal yerlestirildikten
sonra ayriabilir veya zamanla materyalin erozyonu veya degragasyonu ile polimerik
materyalden salinan yapilar olabilir. Imazato ve ark (2000) self-etching primerlerin
sertlesme prosediirleri sonunda primerin tamamiyle sertlesmesi saglanamadifi igin
polimerize olmams rezidtiel komponentlerin belli miktarlarinin toksik etkiden sorumiu
oldugunu belirtmiglerdir. Costa ve atk 1999 da igikla sertlestirme prosediiriinii takiben
adeziv rezin ylizeyinden polimerize olmams komponentlerin salinimmm zaman gegmesine
ragmen devam etmesi nedeniyle olusan inhibisyon zonunun varligini idda etmislerdir.

Geutrsen ve ark (1998) dental materyallerden akdz bir ortama salmnan igeriklerin
fibroblast hiicreleri tizerinde olusturduklari sitotoksisiteyi g&stermislerdir. Sitotoksik
maddeler hiicrelerin bozulmasina sebep olarak normal fonksiyonlarmm engelleyebilirler.
Hiicreler belli bazi materyallerle temas ettiginde tamir ve defans siireglerindeki 6nemli
isleri yapamayabilirler. Rezin bonding materyaller de immiin sistem ile etkilesebilen
komponentlerdir (Jontell ve ark 1995). Rezin monomerler pulpanin immiin defansini
engelleyebilir ve bakteriyel direnme potansiyelini zayiflatir. In vitro ¢alismalara gore
immiino komponent hiicreler rezin komponentlerin ¢esitlerine maruz kaldiktan sonra doza
bagli bir bicimde zayiflar (Jontell ve ark1995). Rakich ve ark (1999) rezin monomerlere
maruz kalan makrofajlarm savunma fonksiyonlarinda bir azalma gostermislerdir. Gwinnet

ve ark (1998) mekanik olarak a¢ilmis insan pulpalari {izerine adeziv rezinler uyguladiklar:
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¢alismalarmda ¢ok ¢ekirdekli dev hiicreler ve tek c¢ekirdekli inflamatuar hiicrelerin
infilitrasyonun varlig: ile karekterize yabanc: cisim reaksiyonu tetiklenmis pulpa iginde
rezin partikiillerin varligin rapor etmislerdir. Bu inatci pulpal cevap Hebling ve ark (1998)
ve Nascimeto ve ark (1998) tarafindan da yaralanmig pulpa {izerine adeziv rezin
uygulandiktan sonra rapor edilmigtir. Nascimeto ve ark (1998) 300 giin gibi uzun dénem
degerlendirmelerde bile dentin kopriisi formasyonundaki eksiklikle iligkili pulpal
iyﬂe‘smedei(i gecikmeyi gostermislerdir. Costa ve ark (1999) na gore ise diigiik PH It
adeziv sistemler pulpa iizerine direk uygulandifinda pulpa hiicreleri lizerinde hemen bir
sitotoksik etki meydana gelecegi, fakat rezin materyallerin igikla sertiestirilmesinden sonra
bu sitotoksik etkilerin zamanla Sdem sivis1 ile asidik ajanm diliisyonu, makrofajlarm ve
dev hiicrelerin pulpa iginde dafilmus olan polimerize olmamis molekiilleri sindirmeleri
nedeniyle azalabilecegi ifade edilmektedir.

Hood ve Hume 1990, Gerzina ve ark 1991 caligmalarinda TEGDMA nin kompozit
rezin materyallerin sitotoksik komponenetlerinden biri oldugunu géstermistir. TEGDMA
bonding ve kompozit sistemlerin g¢ogunda rezinin viskozitesini azalimak ve
maniplasyonunu kolaylagtirmak i¢in kullamimaktadir (Ruyter ve Sjovik 1981). HEMA da
sitotoksiktir (Hanks ve ark 1992) ve bonding rezinlerin ¢ogunda dentine baglanma
dayanmimm artirmak icin kullanilmaktadir (Nakabayashi ve Takarada 1992). HEMA ve
TEGDMA gibi komponentler immiin sistem {izerinde immiinsupresyon ve
immiinositimiilasyona neden olabilecek etkilere sahip olabilir. TEGDMA veya HEMA gibi
hidrofilik komponenetlerin giincel kompozit rezin formiilasyonlarindaki kombinasyonlar:
pulpal hasara neden olabilecek konsantrasyonlarda dentin boyunca diflize olup pulpaya
ulasabilirler. Hamid ve Hume (1997) 6zellikle meteryal yerlestirildikten sonraki bir giin
boyunca dentin kahnhgmndaki azalma ile rezin bonding restorasyondan her iki monomerin

difizyon oraninda ve toplam salmim oraninda artig oldugunu gostermislerdir. Dentin
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kalinligindaki azalmanin etkisi erken donemde (restorasyonun yerlestirildigi ilk giin)
HEMA nmn salimminda TEGDMA nm salimmindan daha etkilidir. HEMA suda daha fazla
¢oziilebilir. Dentin kalinlifi azaldik¢a dokunun slakhgmmm artmast derin kavitelerde
HEMA nin salimmimm TEGDMA dan daha fazla olmasmm nedenlerindendir. Costa ve ark
(2003) da slak ve derin dentin ile adeziv sistemden salinan polimerize olmammg yapilar
arasinda bir iliski géstermislerdir. Dentin sivisinin diga dogru devambi hareketi derin
dentinde monomer-polimer degigimini de inhibe edebilir. Baz1 ¢aligmalarda rezin temelli
materyallerdeki monomer-polimer degisimi derecesi % 35-77 arasinda gosterilmistir.
Oksijen de monomer polimer degisim mekanizmasimi etkileyen Onemli bir ajandir. Bu
nedenle derin 1slak dentin {izerine bonding ajanin uygulanmasindan sonra acele
edilmelidir. Ayrica HEMA nin molekiil agirligi 130.14, TEGDMA nn ki 286.33 diir. Daha
biiytik molekiiler hacmi ve daha yiiksek polimerik degisim derecesi nedeniyle erken
TEGDMA diflizyon oram1 daha diiglikttir. HEMA nin bu nisbeten yiiksek ve erken salmim
adeziv rezinin polimerizasyonundan sonra bile dentin tiibiilleri veya hibrit tabakasi iginde
polimerize olmamg HEMA oldugunu gosterir (Hamid ve Hume 1997).

Dentin bonding sistemlerin rezin komponentleri bireysel sitotoksisitelerinin bir arada
etki gOstermesi, birbirlerinin etkilerini artwmasi ve birbirlerini  baskilamasi ile
sonu¢lanmistr (Ratanasathien ve ark 1995). Bu komponenetlerin toksisitesi Bis-
GMA>UDMA>TEGDMA>>HEMA seklinde siralanmaktadir (Medina ve ark 2002). Fakat
UDMA, Bis-GMA dan daha az toksik bulunmasma ragmen diger komponentler ile
etkilesimi bir arada etki gbsterme veya birbirlerinin etkilerini artirma ile sonuglanabilir ve
daha fazla zit pulpal cevaba neden olabilir (Medina ve ark 2002). Ayrica Imazato ve ark
(2000) self-etching primerli restorasyonlarmn sitotoksisitesinde etken rol oynayan

elementleri degerlendirmek igin her restorasyondan dentin diski boyunca monomerlerin
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diflizyonunu degerlendirdikleri ¢alismalarinda biitiin 6rneklerde HEMA nm difiizyonu
gozlenmesine ragmen Bis-GMA, TEGDMA ve UDMA nin diflizyonu gozlenmemistir.

Cabsma da kullandigmmz her iki self-etching primer sistemin primerlerinin esas
komponenti HEMA ve sudur. Ayrica bir asidik adezyon saglayici monomer olan MDP
icermektedirler. Protect Bondun primerinde bunlara ilaveten antibakteriyel monomer olan
MDPB -bulunmaktadir. Her iki sistemin adezivinde de MDP ve HEMA vardir. Protect
Bond da bunlara NaF ilave edilmigtir.

Imazato ve ark (2000) SE Bondun primeri ile benzer i¢erige sahip ED primer ve ED
primerin i¢ine ¢esitli oranlarda MDPB ilave ederek hazirladifi deneysel primerlerin
sitotoksisitelerini incelemisler ve ED primerli kompozit restorasyonlarm sitotoksik
etkilerinin oldugunu gostermiglerdir. Camps ve ark (1997) da ticari olarak elde edilebilir
adeziv sistemlerin c¢ogunun ¢esitli derecelerde sitotoksisteye sahip olduklarini
gOstermiglerdir. Patentli self-etching primerlerli ornekler i¢in sitotoksisiste sonuglari
Camps ve ark mn sitotoksisitesini arastirdig1 adeziv sistemlerin sonuclarina benzerdir.

Imazato ve ark (20000 ED ve MDPB icerikli self-etching primerli
restorasyonlarinmin biitlin 6rneklerinde dentin diski boyunca difiize olan HEMA nm
konsantrasyonunun insan pulpa fibroblastt i¢in % 50 toksisiteye neden olan
konsantrasyonda oldugu bulunmustur. Camps ve ark.(1997) da diger bonding sistemler igin
primerinde veya conditionerinde HEMA bulunan solisyonlarmn direk dentin {izerine
uygulandiklarinda HEMA nim sitotoksisiteye neden olan komponenetlerden biri oldugunu
bildirmislerdir. Dentin diski boyunca adezyon saglayici asidik monomerlerin diflizyonu
incelendigi zaman ED primerdeki MDP nin orijinal olarak katilan miktarmmn % 0.009-
0.045 nin diflize oldugu gosterilmigtir. MDP nin toksisite olusturmadaki etkili
konsantarasyonu bilinmemesine ragmen bu kiicik miktardaki diflizyonunun

sitotoksisitenin artmasina katki sagladig: diistintilmektedir.
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MDPB tek kath hiicreler {izerine direk kontak testleri ile uygulandiginda 10 pug mi™
veya daha az konsantrasyonlarda insan pulpa hiicreleri izerinde sitotoksik bulunmamugtir
ve 20 pg ml’ konsantrasyonlarda hiicrelerin yasammi siirdiirebilirligi lizerinde az etkili
bulunmustur. MDPB nin konsantrasyonu % 5 igerikli Srnekler igin bile 20 pg ml”’ den
daha azdir.( Imazato ve ark 2000).

MDPB igerikli primerin sitotoksisitesi kontrol primer ile karsilastiriidiginda MDPB
nin Protect Bond da oldugu gibi %5 e kadar katihminin kontrol primerin sitotoksisitesini
artirmad1g1 bulunmustur ( Imazato ve ark 2000).

Biitiin bu sitotoksik etkilerine ragmen Hanks ve ark (1998) 0,5 mm den daha fazla
KDK nmn toksik yapilarin difizyonuna kargt pulpanin korunmasm sagladiini
gostermislerdir. Dentin kalmbgi ile ilgili dentin gecirgenlifinin rezin materyalin
sitotoksisitesine etkisi Camps ve ark 1997, Abou ve ark 1998 nin yaymlarinda da
gosterilmistir. Dentin ne kadar derinse gegirgenligi de o kadar fazladwr. Bu derin ve
yiizeyel dentin arasmdaki yapisal farkhliklar nedeniyledir. Bu farkhliklar; Dentin
tiibiillerinin sayist her milimetrekarede derin dentinde; yaklagik 75.000 tiibtil/em?, yiizeyel
dentinde 20.000 tibiil/ cni? dir ve dentin tibiillerinin ¢capr dentinin pulpaya agildigi derin
dentin bélgelerinde,(3 pm) yiizeyel dentindeki tiibiil gapmdan (0.8 pm) daha biiyiiktiir.

Ayrica dentin boyunca molekiillerin diftizyonu sadece molekiiliin hacmine bagli
degildir ve dentin basit bir siizgeg gibi davranmaz. Diftize olan molekiiller ile etkilegmis de
olabilir (Murray ve ark 2002a). Kavitede KDK nmn bu tampon etkisi restoratif
materyallerin komponentlerinin pulpaya ulagiabilirliginde ve muhtemel sitotoksik
yaralanmalardan pulpanin korunmasinda etkilidir.

Hamid ve Hume (1997) de daha fazla dentin kalinligmin sertlesmemis monomerlerin

difiizyonunu ve dolayistyla restoratif materyalin sitotoksisitesini azalttiin1 gdstermiglerdir.
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Bizim ¢aligmamizda da muhtemelen orneklerin ¢gogunda ki kavitede kalan 0.5 mm
den fazla dentin kalinlit rezin materyallerin toksik yapilarindan pulpay: korumugtur, 7 ve
90 giinde 6nemli bir inflamatuar reaksiyon goriillmemigtir.

Rezin restorasyonlarin asitle muamele edilmis dentin {izerine yerlestirildikleri zaman
pulpal hasara neden olabildikleri gosterilmigtir (Qvist ve ark 1989, Fujitani ve ark 1992).
Costa ve ark ( 2002) asitleme ile smear tabakasi kaldirildiginda ve kavite tabanmdaki
dentinal tiibiil agikliklar1 genigletildiginde bonding ajanlarin pulpaya daha fazla ulagmasi
nedeniyle siddetli bir inflamatuar cevap ve doku organizasyonu gozlemisler ve 300 um den
daha ince bir dentin kalmhifmn total-etch teknigi kullanildigi zaman pulpaya bonding
ajnm ulagmasi ile ilgili hasar1 dnlemek i¢in yetersiz olabilecegini belirtmislerdir.

Rezin materyallerin bazi komponenetlerinin polimerizasyon saglandiktan sonra bile
sitotoksik konsantrasyonlarda salmip inflamatuar cevaba sebep olabilecegi veya katki
saglayabilecegi bildirilmesine (Geurtsen 1998) ragmen bazi hayvan g¢aligmalarinin
sonuglarma gére pulpa dokusu ile direk kontakta yerlestirilseler bile iyi tolare edile bilir
halde olduklari, yaralanma- iyilesme progeslerinin tizerine bakteriyel etkilerden kagmmak
i¢in Onlemlerin alindif: caligmalarda gosterilmistir (Cox ve ark 1987, 1996) calismada
kullanilan rezin kompozitlerin preparasyon travmasina ilave bir inflamatuar hiicre cevabi
ya yapmadifi ya da ¢ok az yaptig: bulunmustur. Aslinda kavite preparasyonu, restoratif
materyallerin sitotoksisitesi ve dentinin asitlenmesinden bagka restoratif prosediirle iligkili
pulpal yaralanmada en Onemli faktdrlerden biride bakteriyel infeksiyon olarak olarak
gosterilmigtir.

Bir ¢ok incelemede pulpal enflammasyon esas olarak bakteriyel mikrosizint1 ile ilgili
bulunmugtur (Murray ve ark 2002a-2003, About ve ark 2001, Cox 1994). Tobias ve ark
(1991) cam iyonomer simanlarla yaptiklar1 g¢aligmalarinda pulpa reaksiyonlarinin

mikroorganizmalarla baglantili oldugunu agiklamislardir. Fujitani ve ark (1992) ve Camps
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ve ark (2000) da yaptiklar1 ¢ahismalarda pulpal inflamasyonun siddeti ve bakteriyel
mikrostzintinin varlhif1 arasmda istatistiksel bir korelasyonu gdstermislerdir.

Watts ve Paterson (1987) da enflamasyonunun materyal sitotoksisitesinden ¢ok
bakteriyel mikrosizinti ile stimiile oldugunu gostermislerdir. Bakteriyel mikrosizintinin
yoklugunda yaygin olarak kullanilan restoratif materyalli hastalarin gogunda uzun dénem
pulpal enflamasyon, minimal bulunmustur (About ve ark. 2001). Fakat bakteriyel
etyolojiye sahip cevaplarin ¢ogunda rezin komponentlerin negatif sonuglara katki
saglamasi muhtemeldir (Costa ve ark 2000).

Camps ve ark (2000) na gore restorasyondan sonra gecen zaman ve kavitede kalan
dentin kalinlifi ne olursa olsun bakteriyel mikrosizint1 her zaman pulpal cevab1 Snemli
6l¢tide artirrr. Buna gore bakteriyel mikrosizinti muhtemelen anahtar fakt6rdiic ve Cox ve
ark (1987) da ¢aligmalarinda bakteriyel mikrosizint1 engellendiginde pulpanin her zaman
iyilegtigini gostermiglerdir.

FDI spesifikasyonuna gore 3-5 giin sonra kavite bakteri varlig1 bir kirlenmeyi, 30 ve
90 giin sonra kavitede bakteri bulunmasi ise kenar sizintisini belirtmektedir. Bakterilerin
dentin kanallar1 ¢evresinde bulunmasi test materyaline bagh bir ¢lirligii géstermektedir.

Caligmamzda 7 gilinlikk deney stiresi sonunda SE Bond grubunda restore edilen 8
digin 5 tanesinin kavite tabani ve duvarlarinda, 1 tanesinin de dentin tiibiilleri icinde bakteri
goriilmiistlir. Protect Bond grubunda ise 8 digin 4 tanesinde kavite taban1 ve duvarlarinda
bakteri gortilmiigtiir. Negatif kontrol drneklerinde de 4 digin 2 tanesinde kavite tabam ve
duvarlarinda az miktarda bakteri goriilmesi bu bakterilerin kavite ag¢imi esnasinda
olabilecek kontaminasyonlar nedeniyle olabilecegini diislindtirmektedir. Deney gruplari ve
kontrol grubunun pulpalarinda ise kavite taban ile ilgili bolgelerde ufak kanama odaklari,
kanla dolmus kapillerler, odontoblast sayisinda orta derecede bir azalma ve vakuolizasyon

gozlenmistir. Dislerin hi¢ birinde inflamatuar hiicre infilitrasyonuna rastlanmamugtir.
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Bonding sistemlerin 7 giinliik pulpa reaksiyonlarmin kontrol grubu ile benzerlik g&stermesi
meydana gelen pulpal reaksiyonlarin daha ¢ok kavite agimma bagh oldugunu
distindtirmektedir.

Bu go6zlemlerimiz Langeland (1959) bildirdigi reaksiyonlarla uygunluk
gostermektedir. Seltzer ve Bender (1959) operatif prosediirler sonucu ilk degisikligin
odontoblast tabakasmda goriildiigiinit agiklamislardir. Aragtiricilar yaralanmay: damar
degisikliklerinin izledigini ve odontoblast tabakasinda daha Once fark edilmeyen
kapillerlerin kanla doldugu i¢in aniden belirginlestifini ifade etmigledir. Kapiller
damarlardan plazmanm sizmasi sonucu ddem meydana geldigi ve odontoblastlarin arada
sivi birikimi ile gittikce dentinden ve alttaki bag dokusundan ayrildig: bildirilmigtir.
Chiego ve ark (1989) ratlarin az1 dislerine hazirladiklar: 5. smif kavitelerin incelenmesi
sonucu odontoblastlar arasindaki siki bilesimde olan bozulmanimn geri déniisiimlii oldugunu
bildirmislerdir.

Mjor ve ark (1991) kavite hazirlanmasini takiben dislerin hemen incelenmesinde,
kavite preparasyonu ile ilgili bolgelerde, oOzellikle derin Kkavitelerde, odontoblast
tabakasinda vakuol olugumu goézlediklerini ifade etmektedirler.

Hosoda ve ark (1991) odontoblastlardaki azalma ve diizensizligin, 3 giinkik siirede
restoratif islemlerle materyaller tarafindan meydana getirilen ilk zararin bir isareti
oldugunu belirtmislerdir.

Branstrém ve Nyborg (1976) ¢inko oksit jenol simanin yerlestirilmesinden 7-10 giin
sonra odontoblast sayisinda azalma ve odontoblast g¢ekirdeklerinin dentin kanallarina
aspirasyonlarini, lokal hiperemi saptadiklarim bildirmislerdir. Yine arastiricilar odontoblast
tabakasmdaki bu degisikliklerin materyalin bilesimindeki 6jenol nedeniyle olabilecegini
ifade etmiglerdir. About ve ark (2001) ZnOE simanmn kavitelerde bakteri sizintisim

onledigini ve bu sismana karst zayif pulpal reakstyon gozlediklerini bildirmiglerdir. Cinko
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oksit Sjenol simana karsi gelisen pulpa reaksiyomu ile ilgili gdzlemlerimizin, yukarida
belirttigimiz reaksiyonlarla uygunluk i¢inde oldugu goriilmiistiir.

Cox ve ark (2003) de bir self etching adeziv sisteme (Tyrian) 7 giinliik siirede pulpal
inflamasyon olmadigm belirtmisler ve yumusak doku cevabmin ise odontoblast
tabakasinda hafif bir diizensizlikle tanindigim bildirmiglerdir. Tanrtverdi ve Giinday (1991)
da Scotchbond, Gluma ve Tenure bonding sistemlere karg1 7 gtinlitk deney siiresi sonunda
iltahabi reaksiyon gézlememigler, buna karsilik odontoblast tabakasinda morfolojik bazi
degisikliklerin meydana geldigini tesbit etmislerdir. Bu sonuglarm 7 giinliik stirede pulpa
reaksiyonuna iligkin gbzlemlerimizle benzer oldugu gériilmektedir.

Murray ve ark (2002a) pulpanin expoz olmadig: kavitelerin hi¢ birisinde kompozit
restorasyonlara kargt siddetli bir enflamatuar aktivite gdzlememislerdir. Arastiricilar bu
kavitelerin altindaki odontoblastlarin yogunlugunun da kavite restorastonunu takiben 3-720
giin i¢inde stabil hale geldigini gézlemislerdir. Bizim ¢alismamiza benzer olarak Murray
ve ark (2003) bagka bir ¢aligmalarinda da Optibond ve Linerbon’da kars1 kisa donemde
pulpal enflamansyon gézlemediklerini bildirmislerdir. Hebling ve ark (1999) All Bond 2
ile yaptiklar1 ¢aligmalarinda 7 giinde 6 disin 1 tanesinde kavite lateral duvarlar1 boyunca
bakteriyel boyanma tesbit etmislerdir. Yine 6 digin birinde hafif inflamatuar hiicre
infilitrasyonu, bir tanesinde de orta derecede inflamatuar hiicre infilitrasyonu ile
karekterize bir inflamatuar cevap gézlemislerdir. Ayica 3 diste odontoblast tabakasinda
bozulma 1 diste de pulpa dokusunun total bir disorganizasyonu gozlemislerdir. Bizim
calismamizda gozlemledigimizden biraz fazla goriilen bu pulpal cevap kavite duvarlarinin
% 10 luk fosforik asitle asitlenmesi nedeniyle olabilir. Materyal yerlestirilmeden 6nce
dentinin asitlenmesi inflamatuar aktiviteyi artirmaktadir. Dentinin asitlenmesi pulpa
hiicrelerinin canlihigi ve inflamasyon tizerinde dramatik sonuglar olusturabilecek etkilere

sahiptir (Kitasako ve ark. 1999). Costa ve ark (2002) da 300 um den az KDK ya sahip
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derin kavitelerde asit-etcheden sonra Single Bond ile restore edilen kavitede asit-etch
yapilmadan restore edilen kaviteden daha fazla inflamatuar cevap gozlemiglerdir.

Hebling ve ark (1999) derin kavitelerde All Bond 2 ile yaptiklar1 ¢aligmalarinda
sadece KDK az olan kavitelerde dentin tiibiillerinin ig¢inde pulpa hiicrelerinin varligini
gozlemigler. Bu durum bizim ¢alisgmamizdaki 7 ve 90 giin sonraki diglerde KDK fazla
oldugu i¢in Kkavitelerde dentin kanallarmm i¢ine kacan odontoblast ¢ekirdegi
gbzlemedigimiz sonuglarla uyusmaktadir. Hebling ve ark (1999) ayrica kavite tabanin asit
etchden 6nce Ca(OH), ile korundugu kavitelerde de dentin tiibiillerinin i¢ine hiicrelerin
kaghiim gormemiglerdir. Bu nedenle kavite preparasyonu esnasmndaki sicaklifin
odontoblast yer degistirmesine neden olma teorisi her zaman dogru degildir. Asitleme
nedeniyle artan dentinal permeabilite de hiicresel yer degistirmeye neden olabilir. Ayrica
dentin iizerine uygulanan adeziv rezinin hidrofilik komponentleri disar1 dogru stvi akigini
degistirebilir sivi akigmm bu hizli degisiklifi dentin tiibiileri i¢ine odontoblast
yerdegistirmesine katki saglayabilir (Hebling ve ark 1999).

Bizim ¢alismamizda kullandigimiz bonding sistemlerin ikisi de primerlerinde zayif
asit igerdikleri i¢in yukarida tarif edilen asit etkisi ile olan degisiklikler olmadigindan da
dentin kanallar1 i¢inde odontoblast ¢ekirdekleri goriilmemis olabilir.

Calismamizda 90 giinlikk grupta her iki adeziv sistemde de kavite duvarlarinda ve
dentin tiibiilleri i¢inde ¢ok az miktarda bakteriye rastlanmigtir. Diglerin kesitlerinde
periferik pulpa karsit bolgeleriyle kiyaslandifinda anlamli bir histolojik farkhlik
gostermemektedir. Genelde periferik pulpa 06zglin histolojik tabakalagmasm:
gostermektedir. Tlim kesitlerde santral pulpa normal gevsek bag dokusu 6zelligi vermistir.
Odontoblast sayisinda azalma ve odontoblast tabakasinda vakuolizasyon 7 giinliik
Orneklerle kiyaslandiginda daha az diste goriilmektedir. Her iki adeziv sistemle restore

edilen dislerden sadece birer tanesinde mononiikleer 16kosit infilitrasyonu ile karekterize
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kronik bir inflamtuar cevap gozlenmistir. Diger dislerde inflamatuar hiicreye
rastlanmamugtir. Ayrica her iki grupta inflamatuar cevabin gézlendigi dislerde tamir dentin
olugsumu da gézlenmistir. Bunlardan bagka SE Bond ile restore edilen ve inflamatuar cevap
gozlenmeyen bir digte de tamir dentin olusumuna rastalanmugtir.

Cahiymamzda SE Bond ve Protect Bond ile restore edilen kavitelerde 90 giinliik
bekleme periyodu sonunda genellikle kavite duvarlarinda ve az sayida digte de dentin
tiibiilleri i¢inde ¢ok az miktarda bakteri tesbit edilmesi; 7 giinliik bonding gruplarinda ve
hatta kontrol grubunda da kavitelerde bakteri goriilmiis olmas: nedeniyle bu bakterilerin
sizmt1 ile olugmalarmmdan ¢ok kavite agimi esnasindaki kontaminasyonlarla olabilecegini
diistindiirmektedir. Yine her iki gruptaki kavite tabanmda bakteri goriilen birer diste kronik
inflamatuar hiicre infilitrasyonu goriilmesi bu dislerde bakterilerin varlig1 ile pulpal
reaksiyon arasinda iligki olabilecegini diiglindiirmektedir. Restorasyon ile kavite arasinda
baglant1 mekanizmasinda muhtemelen olugmus olabilecek hatalar bu sonuca neden olmusg
olabilir. Imazato ve ark (2004) nin yaymlarinda kdpeklerde agilan kavitelerin LB ve
MDPB igerikli primer ile restore edilmesinden 75 giin sonra her iki bonding sistem
grubunda bakteriyel sizint1 ve pulpal inflamasyon gozlenmedigini belirtmeleri, bizim
caliymamzdaki bakteri olmayan kavitelerde MDPB igerikli primere (Protect Bond) ve LB
bond ile benzer igerige sahip SE Bonda karsi bir pulpal inflamatuar cevabmn gelismedigi
bulgularmuzi destekler.

Murray ve ark (2002a) primat diglerinde 7-730 giinlitk periyotta expoz ve expoz
olmayan Class V kavitelerde Ca(OH),, RMGI ve ¢esitli bonding sistem+kompozit rezinli
restorasyonlar iizerinde histolojik bir caligma yapmuglardir. Caligmalarinm sonucunda
biitlin gruplarda pulpal enflamasyonun giddeti ile bakteriyel mikroszmtinin ilerleme

derecesi arasmda bir korelasyon bulmuslardir. Bakteri sizmtisi ve pulpal enflamasyon
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arasindaki bu iliski expoz kavitelerin restorasyonunda expoz olmayanlaria
karsilagtirildiginda daha siddetli bulunmugtur.

About ve ark (2001) cesitli restoratif materyallerin derin class V kavitelere
uygulanmasmdan sonra yaptiklar: incelemede bakterilerin varligimin pulpal enflamasyonun
derecesini arttirdigim tesbit etmiglerdir. XR Bond, Scotchbond, Scotchprep, Gluma Bond
ve Syntac ile restore edilen disglerde 0.25 mm den daha az KDK’a sahip kavitede
inflamatuar aktivitenin ortalama kategorisi bakteriyel sizinti ile yavagca artmustir ve
siddetli bir inflamasyon gézlenmistir. Bakterilerin yoklugunda pulpal enflamatuar aktivite
restorasyondan sonra 30 hafta i¢ginde ¢6ziilmiigtiir.

Tanriverdi ve Glinday (1991) Scotchbond, Gluma ve Tenure dentin bonding
sistemlerinin pulpa tizerine etkilerini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda hi¢bir bonding sistemde
90 giin sonunda iltahabi bir reaksiyon gérmemigler ancak kaln bir tabaka tamir dentini
olusumu go6zlemiglerdir. Bizim c¢aligmamizda da benzer olarak kullamlan bonding
sistemlere kars1 90 giinde dislerin ¢ogunda siddetli bir reaksiyon gézlenmemistir. Her iki
grupta sadece birer diste kronik enflamatuar hiicre infilitrasyonu goriilmigtiir.
Infalammtuar hiicrelerin goriildtigii bu dislerde tamir dentini olugpumu ve kavite tabaninda
bakterilerin gériilmesi dikkati gekmistir.

Camps ve ark (2000) cesitli restoratif maddelerin derin kavitelere yerlestirilmesinden
sonra olusan pulpal cevapta bakterilerin, restorasyondan sonra gegen zamanim ve kavitede
kalan dentin kalinhiginin etkilerini degerlendirdikleri caligmalarinda siddetli reaksiyonlarin
%16 smi1 kisa donemde kaydetmiglerdir. Uzun dénemde bu oran % 2.6 ya diismiistiir.

Bizim ¢aligmamizda da kavite agiminin travmatik etkileri nedeniyle oldugu
diigliniilen odontoblast tabakasindaki azalma ve vakuolizasyonun zamanla azaldig:

goriilmiistiir.
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Hebling ve ark (1999) derin Class V kavitelere % 10 luk fosforik asitin 15 sn
uygulanmasindan sonra All bond 2 uygulayarak ve asitlemeden 6nce 5 dak. hastamn kendi
plag: ile kontamine ettikleri kavitelere All Bond 2 uygulayarak ¢aliyma yapmuglardir. 60
giin sonra ise sadece kontamine olmamis gruptaki bir diste makrojajlarin bulundugu
moderete inflamatuar cevap ile iligkili inat¢1 pulpa dokusu disorganizasyonu goézlenmigtir.
Kontamine olmayan grupta 60 gilinde gorilen inatgi1 inflamatuar cevap rezin
komponenetlerinin pulpa dokusuna ulasmasi nedeniyle olabilecegi belirtilmigtir. Gwinnet
ve Tay (1998) da insan diglerinde derin kavitelere All bond 2 uygulandiktan sonra benzer
kronik inflamatuar cevabi ve dentinal tiibiiliisler boyunca rezin partikiillerin hareketini
TEM ile gostermislerdir.

Camps ve ark (2000) na goére bakteri yoksa ve geride kalan dentin kalan dentin
kalini1 1 mm den daha biiyiikse kisa ve uzun donemde pulpada siddetli reaksiyon
gbzlenmez. Bunun aksine geride kalan dentin kalinhg1 1mm den az oldugu zaman uzun
dénem gruplarinda siddetli reaksiyon olur. Ince bile olsa bir dentin bariyerin olmasi
materyalerin sitotoksik komponenelerinin pulpaya ulagmasimi engelledigi gibi bakterilerin
ve Uriinlerinin ulagmasmda da bir engeldir. Bu ylizden geride kalan dentin kalmlig:
restorasyondan sonra gegen zamandan daba Snemli gériinmektedir. Pulpal cevabi etkileyen
faktérler Camps ve ark (2000) tarafindan 6nem swrasma gore bakteriyel mikrosizints >
kavitede kalan dentin kalinli1 > restorasyondan sonra gegen zaman seklinde siralanmigtir.
Bu arastirmacilar bakteriyel mikrosizintinin uzunluunun ve restoratif materyallerin
sitotoksisitesinin pulpal cevabi nasil etkiledigini kargilagtirdiklarinda ise bakterilerin
oldugu dislerde cesitli restorasyonlarin olusturdugu pulpa reaksiyonlar1 arasinda herhangi
bir fark gézlememislerdir. Bunun aksine, bakterisiz dislerde pulpal raksiyonlar materyale

gore farkli bulunmustur. Bunun sonucunda pulpal reaksiyonlardaki farklihiklar i¢in
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sitotoksisitedeki farkhiliklarin bakterilerin varligi nedeniyle maskelendigini ve bakteriyel
mikrosizintimn, materyalin kendi sitotoksisitesinden daha 6nemli oldugunu belirtmiglerdir.

Bizim c¢alismamizda bakteri goriilen dislerin hepsinde inflamatuar cevap
goriilmemigtir. Fakat inflamatuar cevap goriilen iki diste bakterilerin goriilmesi bakteriler
ile inflamatuar cevap arasinda iligki olabilecegini diistindiiriir. Camps ve ark (2000) na
gore bakteri goriilen dislerde inflamatuar cevabm goriilmemesi veya ¢ok zayif goriilmesi
Brown-Brenn boyasmin bakterilerin canlt mi yoksa 6l mii oldugunu bilmemize izin
vermedigi i¢in yalanci pozitif cevaba neden olmasi sebebiyledir.

Imazato ve ark (2004) Str. mutans kiiltiirt ile 30 dak. inokiile edilen kaviteleri LB
primer ile restorasyonundan sonra 7-75 gilin boyunca zayif-orta inflamatuar cevap
gozlemisler. Buna karsthk MDPB primer ile restore edilen grupta pulpal enflamasyon
gbzlememiglerdir. Imazato ve ark. MDPB igerikli primerin etkinlifinin mikrosizintinin
Snlenmesinden ¢ok bakteriler iizerindeki antibakteriyel etkisine baglamuslardir. Ancak
bizim ¢alismamizda SE Bond ile Protect Bond arasinda bakteri sizintisinda fark
gortilmedigi gibi pulpal enflamasyonda da fark gdriilmemigtir. Bu SE bond un da diisiik
PH’s1 ile antibakteriyel etki g&stermesi nedeniyle olabilir.

Caligmamizda MDPB nin antibakteriyel 6zelliginin bakteri sizintisini engellemedeki
etkinligi in vitro olarak da degerlendirilmistir. Bu degerlendirme i¢in kullamlacak dislerin
baglangicta steril olmasi gerektifinden hangi sterilizasyon yOnteminin kullamlacagmna
karar vermeden Once bir literatlir arastirmasi yapilmugtir. Sonugta otoklav ile
sterilizasyonun uygun bir yontem olabilecegi diigliniilmiistiir ve otoklav ile sterilizasyonun
bu bonding ajanlarmn dis dokularina baglantisim etkileyip etkilemedigini gérmek i¢in bir 6n
¢alisma yapilmugtir.

Bu c¢alisma yeni gelistirilen restoratif materyallerin in vitro degerlendirilmelerinde

rutin olarak kullanilan ¢ekilmis dislerden olabilecek c¢apraz kontaminasyonlardan
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arastirmacilarin korunmasi igin de diglerin steril olmasmm 6nemi nedeniyle de faydah bir
cahgmadir.

Cahlismada otoklavda sterilizasyonun bir self-etching ajamin dentine baglanma
dayammuna, mikrosizintisma ve dentin ylizey morfolojisine etkisi degerlendirildi.
Restoratif materyallerin in vitro bakteri sizmtis1 ¢ahigmalarinda kullamlan ¢ekilmis diglerin
mutlaka steril olmasi gerektiginden dolay: (Matharu ve ark. 2001) bazi durumlarda sterit
edildikten sonra kontamine olmus bir digin tekrar steril edilmesi gerekebilir diye
diistintilerek ¢alisma 15 ve 30 dak otoklava maruz birakilan digler tizerinide yapildi.

Farkh sterilizasyon yontemleri diglerin yapisinda farkl degisikliklere sebep olabilir.
Bu degigiklikler restoratif materyallerin dige baglanfismi ve restorasyonun sizintisini
etkileyebilir.(DeWald 1997). Ayrica ¢ekilmis diglerle yapilan farkh arastrrmalarin
birbirleriyle karsilagtirifabilmeleri igin aym yontemle steril edilip c¢aligmalarin
standartlagtiriimas:  gerekmektedir. Bu amagla diglerin miorfolojilerinde degisiklik
yapmayan etkili bir sterilizasyon yontemi tanimlanmalidir.

Digler iizerindeki bakteri sayisi azaltmak i¢in %2 lik gluteraldehit, %10 luk
formalin ve sodyum hipoklorit gibi ¢esitli dezenfekian solisyonlar kullandmigtir
(Amaecha ve ark 1998). Tate ve White (1991) formaline maruz birakilan ¢ekilmis dislerin
external ve internal olarak dezenfekte oldugunu, fakat iyodoform, sodyum hipoklorit,
sentetik fenol ve gluteraldehit dezenfekte etmiekte yeterli degildir. Ancak formalirin
dentine baglanma dayammina etkisi konusunda tartigmalar vardir.

Otoklav, etilen oksit gazi, gama radyasyonu gibi sterilizasyon metotlar1 da dislerde
kullanilmigtir,. White ve ark (1994) disten mikroorganizmalarin eliminasyonu i¢in gama
radyasyonun etkili oldugunu ve bu yontemin dentin permeabilitesi ve dentine baglanma

dayanimi izerinde etkisinin olmadifim belirtmislerdir.
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Hays ve White (1994) ve Reeves ve ark. (1994) etilen oksit gazimn diglerin i¢
dokularinin sterilizasyonu igin yetersiz oldugunu ve etilen oksite maruz kaldiktan sonra
dentin yiizeyi lizerinde mineral kayb1 oldugunu fakat dentinin kolajen komponentinde
degisiklik olmadigim bulmuslardir.

Kuru sicak hava ile sterilizasyon da ylizeyden suyun kaybma neden oldugu igin
dolayli olarak kolajen ve mineralin her ikisinde de artiga sebep olur (DeWald 1997).

McGuckin ve Pashley (1990) otoklav ve ¢esitli dezenfektanlarin bir bonding ajanin
baglanma dayanumi {izerine etkilerini aragtirmuglar ve otklav ile steril edilen diglerde deney
ve kontrol gruplar1 arasinda baglanma dayanimi agisindan fark olmadifimi bulmuslardir.
Ayrica Pashley (1993) de ¢aligmasinda kullandig1 bonding materyalin baglanma dayanimina
ve dentin permeabilitesine diglerin otklavda sterilizasyonunun etkisinin olmadigmni rapor
etmistir.

Bizim ¢alismamizin sonunda da diglerin otoklavda 15 veya 30 dak steril edilmesinin
Sem goriintiilerinde dentin tiibiillerinde bir miktar biiziilme goriilmesine ragmen, baglanma
dayammu ve mikrosizinti agisindan otoklav edilen drneklerle otoklav edilmeyen kontrol
Ornekleri ile arasinda fark olmadig: bulunmustur.

Calismamizla ilgili literatiir bilgiler restoratif tirtinlerin klinik basarisinda bakteriyel
mikrosizint1 ile olusan tekrarlayan yaralanmalardan pulpayi korumak igin materyallerin
kaviteyi etkili bir gekilde Ortme kabiliyetlerinin 6nemini belirtmektedirler (Qvist 1980;
Kitasako ve ark 1999). Ayrica restoratif materyal ile kavite duvarlari arasinda kalan
rezidtiel bakteriler de pulpal hasara neden olabilmektedirler. Ozellikle self-etching primer
sistemler ile yapilan restorasyonlarda yikama yapilmadig: igin bakteri de igeren
demineralize smear tabakasi temizlenmemekte ve hibrit tabakasinin icine katilmaktadir.
Protect Bond igindeki antibakteriyel monomer olan MDPB nin kavite preparasyonu

sonrasmnda kavitede kalan bakteriler ve sebep olduklari zararh etkilerin eliminasyonunda
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faydal olduklar: Imazato ve ark (2004) tarafindan gdsterilmistir. Ancak MDPB nin kavite
marjinlerinden bakterilerin sizintisint engeleyebilme kabiliyetleri, in vitro ortamda daha
once degerlendirilmemigtir.

Caligmamizin in vitro kismunda MDPB igerikli primerin marjinal bakteri sizintisi
MDPB icermeyen fakat benzer PH ve igerige sahip bir primer ile karsilagtiriimah olarak
degerlendirilmigtir ve restorasyonlarm mikrostzmtilarinin degerlendirilmesinde daha
yaygm olarak kullamilan boya penetrasyon testi ile kargilagtiriimustir.

Bakteri penetrasyonu degerlendirmek icin dental g¢tiriikle iligkili bir mikroorganizma
olan S. mutans (Schmalz ve ark. 2004) kullamlmigtir. Bu bakterinin hacmi kiigiik oldugu
icin (0,5-1 um) kavite kenarlarinda olugsan mikrobosluklar boyunca dentin tiibiilleri icine
kolay ve hizhi bir sekilde penetre olur (Zivkovic ve ark 2001). Sonugta pulpal hasar
meydana gelebilir. Bu yiizden S. mutans bu ¢aligmada test mikroorganizmasi olarak
se¢ilmigtir.

Boya partikiillerinin hacmi (0,12 pm) ¢tirtikle ilgili bakterilerin hacmi ve dentin
tiibiillerinin i¢ ¢apr (1-4 pm) dan daha kii¢iikk oldugudan in vitro galismalarda halen
giivenilir bir mikrosizintt metodu olarak kullaniimaktadir. (Tylor ve Lynch 1992, Alani ve
Toh 1997).

Bakteri sizintis1 ¢aligmamizda her iki grupta da bazi dislerin kavite tabam ve
duvarlarinda az sayda diste de dentin tiibiilleri i¢inde bir miktar bakteriyel penetrasyon
tesbit edilmistir. Ancak gruplar arasinda bakteri penetrasyonu a¢ismndan 6nemli bir fark
yoktur.

Boya penetrasyonu testinde ise her iki bonding sistem ile restore edilen diglerden
sadece ticer tanesinde az mikterda boya sizintis: tesbit edilmistir. Iki bonding sistemde de
istatistiksel olarak énemli olmasa da mine marjinlerinde dentin marjinlerinden daha fazla

sizint1 goriilmiistiir. (p>0,05).

89



Zivkovig ve ark (2001) nm yaptigi bir in vitro bakteri sizintisi ¢aligmasinda
Optibond, Scotchbond Multipurpose ve Single Bond ile restore edilen kavitelerin etrafinda
bakteriyel penctrasyon tesbit edilmistir. Bu bizim ¢aligmamizin sonuglari ile uyumiudur.

Iwami ve ark (2000) ve Barkmeier ve ark (1995) Clearfil Liner Bond 2 adeziv sistem
ile yaptiklari in vitro bir ¢aligmada kavitelerin mine ve dentin marjinlerinde az miktarda bir
boya sizintisi gdzlemlemiglerdir. Bu sonug¢ da boya stzintisi ¢alisgmamizin sonuglari ile
benzerdir.

Bir ¢ok ¢ahsmada self etching {iriinlerin dentine baglanma dayammlarmnin total etch
sistemlere hemen hemen esit olmasma ragmen mine baglanma dayanimlarmin az oldugunu
gostermistir (Fabianelli ve ark 2003, Pradelle-Plasse N. Ve ark 2001). Self etching
adezivlerin mineye adezyonlar: primerlerinin asitlik derecesi ile ilgilidir. Kuvvetli self-
etching tirlinler (ph<2) orta ve zay:f self-etchinglerden (ph>2) daha fazla mineye baglanma
dayammu gosterirler (Van Meerbeek ve ark 2003). Brackett ve ark (2004) yaptiklar:
calismada kuvvetli self etching adeziv (Prompt L-Pop) ve orta self-etching adezivlerin
(One-Up Bond F) dentin marjinleri boyunca mine marjinlerinden daha az etkili oldugunu
gostermiglerdir.

Kubo ve ark. (2001) AQ Bond, SE Bond ve ABF Bond i¢in insizal mine
marjinlerinde termalsiklustan dolay: marjinal biitiinliikte bir bozulma tesbit etmiglerdir. Bu
yiizden insizal mine marjinlerinde apikal sement marjinlerinden daha fazla sizints
gozlemlemiglerdir. Bizim c¢alismamzm sonuglari da bu caligmanin sonuglari ile
uyumludur,

Class V kavitelerin insizal kisimlar: servikal kisimlarindan daha kalin bir kompozit
tabakasi igerir. Bu yiizden polimerizasyon ve termal siklus iglemleri nedeniyle insizal
marjinde daha fazla stres meydana gelir. Ayrica adeziv sistemin sadece baglanma dayanimi

degeri degil aym zamanda mine ve dentinin baglanma dayammlar1 arasindaki iligkide

90



servikal kompozit restorasyonlarm mikrosizitilarinda nemli rol oynar (Kubo ve ark,
1994, 2000, Fortin ve ark 1994; Saunders ve Saunders, 1996). Bu yiizden SE ve Protect
bond gibi mine ve dentinde benzer baglanma dayamimuna sahip adeziv sistemler ile restore
edilen kavitelerin mine marjinleri mikrosizintiya daha dayaniksizdir. Insizal marjinlerdeki
marjinal kapamanm bozulmasi ile ilgili bagka bir agiklamada self-etching veya all-in-one
adeziv sistemlerdeki mineye daha diigiik baglant1 degeri ile iligkilidir. Bu adeziv sistemler
conditionerlerinin icerdigi asitlerin zayif olmasi nedeniyle mineyi fosforik asit kadar yeterli
asitleyemezler (Sata ve ark. 1999).

Cahgmamizda her iki bonding sistemde de liger diste az miktarda boya sizintisi
gOriilmesi bonding sistemlerin marjinal kapamalarinda fark olmadifini gostermektedir.
Kuba ve ark. da ¢ahismalarinda ABF bond ve SE bondun marjinal kapamalar1 arasinda
6nemli bir fark olmadigim gostermislerdir. Calismamizda bakteri sizintist agisindan da her
iki sistem arasinda fark goriilmemigtir. Ayrica bakterilerin hacminin boya partikiillerinin
hacminden biiytik olmasina ragmen az sayida digte az miktarda boya sizintis1 gdsteren bu
iki grupta bakteri sizintisinin goriilmemesi beklenmekle birlikte dislerin kavite taban1 ve
duvarlarinda ve az sayida diste de dentin tiibiilleri iginde bakterilerin g6riilmesi ilgingtir,
Fakat bu sonu¢ muhtemelen kavite agimu ve restorasyonu esnasmndaki bakteriyel
kontaminasyon nedeniyle olabilir. Ayrica Srnekleri boya iginde 24 saat bekletmeye karsi
bakteri soliisyonunda 10 giin bekletmek nedeniyle de olabilir.

Ferrari ve ark (1993) in vitro ¢aligmalarda in vivo ¢alismalardan daha fazla sizint1
degerleri bulmuslardir. Barnes ve ark.(1993) tarafindan yapilan bir ¢alismada da termal
siklus yapimis rezin restorasyonlarin laboratuar mikro sizmti testlerinin klinik
restorasyonlarda bulunandan daha fazla sizintiya neden oldufunu gostermistir. Bizim
¢alisgmamizda da in vitro Ornekler de daha fazla bakteri sizintist bulunmustur. Gale ve

Darvell (1999), 5-55 °C deki su banyolarim dolastirilarak yapilan 10.000 siklusun yaklasik
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olarak 1 yillik bir in vivo kullanmim ile olusan yaslanmaya neden oldugunu belirtmislerdir.
Bu hesaba gore bizim ¢alismamizda yaptigimiz 1000 termal siklus 36 giinliik bir eskimeye
neden olmustur. Bu siire in vivo 6rneklerin en ¢ok agizda bekletildigi siire olan 90 giinden
az olmasma ve bakteri sizintisi ¢aligmasinda agizdaki bakteri konsantrasyonunu taklit
etmemize ragmen muhtemelen afiz icindeki bakterilerin etkilerini azaltici veya dis
yiizeyine yapismasim engelleyici mekanizmalar1 taklit edemememiz nedeniyle in vitro
s1zint1 in vivo sizintidan fazla bulunmus olabilir.

Cabsmamizda boya ve bakteri sizintist testlerinin sonuglari kullandigimiz iki
bonding sistem arasinda sizint1 agisindan bir fark olmadig1 sonucunu vermistir Ayrica
bakteri sizintisini tesbit etmek icin kullanilan Brown-Brenn boyas: sadece restorasyondan
sonra sizan bakterileri degil, aym zamanda kavite de kalan bakterileri de boyadig: i¢in
¢ahgmalarda materyallerin sizintdarmin karsilastirilmasinda bu test metotlarindan daha
kolay ve masrafsiz olan boya sizintisi testinin kullamlmas: daha giivenilir sonuglar

vermektedir diye diisiinmekteyiz.
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SONUC

Calismamizda her iki bonding sistem de kabul edilebilir bir marjinal kapama
saglamis ancak MDPB nin marjinal bakteri sizintisinin azaltilmasinda SE bonda kars: bir
Ustlinlitk sagladigy bulunamamugtir. Ayrica her iki bonding sistemin de kavitelere
yerlestirilmesinden sonra kisa ve uzun donemde pulpada Snemli bir inflamatuar cevap
olusturmadiklar1 ve sistemlerin pulpa reaksiyonlar: arasinda fark olmadig: bulunmustur. Bu
yiizden kavitede kalan bakteriler tizerinde MDPB igerikli primerin SE Bond dan daha
fazla antibakteriyel etki gosterdigi sdylenemez. Ama yine de ¢galismamizda kavite tabani
ile pulpa arasinda kalan 1 mm den fazla dentin kalinhg1 nedeniyle bakterilerin ve zararl
etkilerinin veya materyallerin sistoksik etkilerinin pulpaya ulagamamas: bu sonuca neden
olabilecegi icin kesin olarak MDPB igerikli primerin kavitede kalan bakterilere
antibakteriyel etki gostererek SE Bonda bir istlinlik saglamadigmt sdylememiz de dogru

olmaz.
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6. OZET

Bu ¢alismada iki self etching bonding sistemin sinif V kavitelere uygulandiktan ve
bir kompozit ile restore edildikten sonra dentin pulpa kompleksi lzerindeki etkileri
karsilagtirilmigtir. Ayrica bu iki bonding sitemin in-vifro marjinal bakteri ve boya sizintilar
kargilagtirilmig ve 6n ¢aligma olarak diglerin otoklavda steril edilmelerinin bir bonding
sistemin dentine baglanma dayammna, mikrosizintisna ve ylizey morfolojisine etkileri
degerlendirilmistir. '

Calisgmada kullanilan dentin bondin sistemlere karsi olusan pulpa cevabini

>

degerlendirmek i¢in hastalarin ortodontik nedenle ¢ekimine karar verilen kiigiik azi
diglerine yapilan restorasyonlar 7 ve 90 giinlikk periyotlar sonunda ¢ekilerek pulpada
degisimler histopatolojik olarak incelenmigtir.

On ¢aligma igin gekilmis insan molar dislerine restorasyonlar yapilarak baglanma
dayanimu testi, mikro sizint1 testi ve SEM incelemesi yapilmastir.

In vitro bakteri sizmtism tesbit etmek icin ¢ekilmis insan molar dislerine
restorasyonlar yapilarak S.mutans kiiltiirtinde 10 giin bekletildikten sonra alinan histolojik
kesitler incelenmistir. Bu sonuglar ¢ekilmis insan molar diglerine yapilan restorasyonlarin
24 saat boya soliisyonunda bekletilmeleriyle olusan sonuglarla karsilagtiriimisgtir.

Bonding sistemlerin pulpal cevaplar1 arasinda bir fark goriilmemigtir. Her iki bonding
sistemin 90 giinlilk grubunda sadece birer digte kronik inflammatuar hiicre infilitrasyonu
gbzlenmesinin haricinde bu sistemlerle iligkili pulpal inflamasyon ve 6nemli bir yumusak
doku bozuklugu gézlenmemistir. inflammatuar hiicre infilitrasyonu gériilen dislerde tamir
dentin yapimi ve kavite tabaninda goriilen bakteriler dikkati ¢ekmistir.

In vitro bolimde ise bonding sitemlerin bakteri ve boya sizmtilar1 arasinda bir fark
goriilmeksizin her iki sistemin de kabul edilebilir bir marjinal kapama sagladig:
bulunmustur. Ayrica diglerin otoklavda sterilizasyonun kullanilan bonding sistemin dentine
baglanma dayanimimna ve mikro sizintisina etkisi bulunmazken dentin tiibiillerinde bir

miktar biiziilmeye neden oldugu gériilmiistiir.
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7. SUMMARY

In this study, in-vivo human pulp-dentin complex response to the two self-etching
bonding systems afier restoration with a composite material was evaluated in Class V
cavities. In addition, in-vitro marginal bacteria and dye leakage of this self ecthing bonding
systems was compared and as a pilot study, the effect of autoclave sterilization on dentin
bond strength and microleakage of a self etching bonding agent and dentinal surface
morphology was evaluated by SEM.

For evaluation of pulp-dentin complex response to the adhesive systems used in this
study, premolar teeth of patients scheduled to be extracted for orthodontic reasons were
restored and after time periods of 7 and 90 days, teeth were extracted and pulp responses
were evaluated histopathologically.

Extracted human molar teeth were restored with the same materials for in-vitro pilot
study and shear bond strength test, microleakage test and SEM investigations were
performed.

For evaluation of in-vitro bacteria leakage, extracted human molar teeth were
restored and stored in broth culture of S.mufans for 10 day then prepared histological
sections were investigated. The results of in-vitro bacteria leakage study compared with the
results of dye leakage study in which human molar teeth with restorations were stored in
dye solution for 24 h.

In this study no difference was observed in pulp response of bonding systems. There
was no pulp inflammation and soft tissue disorganization associated with both bonding
systems, except for one tooth of both bonding systems at 90 days showed chronic
inflammatory cell infiltrations. Depositions of repair dentin and bacteria survival on cavity
floor of teeth with inflammatory cell infiltrations were observed.

Both two bonding systems showed an acceptable marginal sealing ability, without
showing any significant difference between in-vitro bacteria and dye leakage. Besides,
autoclave sterilization did not affect dentin bond strengths and microleakage of dentin

bonding systems used in this study, but caused a few contractions in dentin tubules.

95



8. KAYNAKLAR

About I, Murray PE, Franquin JC, Remusat M, Smith AJ (2001) Pulpal inflammatory
response following non-carious Class V restorations, Oper Dent, 26, 336-342.

Alacam T, Uzel I, Alagcam A, Aydin M (2000) Pulpa ve periapikal dokularin biyolojisi
Endodonti’ ,17-43, Safak Matbaacilik San. Tic. Ltd. Sti. Ankara

Alani AH, Toh CG (1997) Detection of microleakage around dental restorations: a
review, Oper Dent, 22, 173-185.)

Alperstein KS, Graver HT and Herold RCB (1983) Marginal leakage of glass-ionomer
cement restorstions J Prosthet Dent 50: 803, 1983.

Amaecha BT, Higham SM, Edgar WM (1998) Efficacy of sterilization methods and
their effect on enamel demineralization. Caries Res, 32, 441-446.

Avery JK (1975) Response of the pulp and dentin to contact with filling materials, ] Dent
Res 54, Special Issue B, 188-197.( 5, 97, 139, 172,173, 174).

Avery JK (2000) Enamel, Dentin, Pulp In ‘Essentials of oral histology and embryology’
Ed. by P.F. Steele PF 84-123 Mosby, Inc. USA.

Baier RE (1992) Principles of adhesion, Oper Dent, 5, 1-9

Barkmeier WW, Los SA, Triole PT (1995) Bond strengths and SEM evaluation of
Clearfil Liner Bond 2, Am J Dent. Dec;8(6):289-93.

Barnes DM, Thompson VP, Blank LW, McDonald NJ (1993) Microleakage of Class 5
composite resin restorations: a comparison between in vivo and in vitro, Oper Dent,18(6),
237-45.

Bath-Balogh M and Fehrenbach MJ (1997) Enamel, dentin and pulp In ‘Dental
embryology, histology and anatomy’ Ed. by Thomas P, 165-187, Saunders company, USA.
Baume LJ, Fiore-Donno G, Heltz J (1971) Biological pulp testing of restorative

materials, Br Dent J, 131, 9-16.

96



Bayirh G (1999) Pulpa Iltahaplar: ve Dejenerasyonlarimn Etkisi, Dis Restorasyonlarina
Pulparmin Reaksiyonlar:, Pulpamin Histoloji ve Fizyolojisi, Endodontik Tedavi I1, 133-246,
Istanbul Universitesi Basimevi ve Film Merkez, Istanbul

Bergenholtz G, Cox CF, Loesche WJ, Syead SA (1982) Bacierial leakage around dental
restorations: Its effect on the dental pulp, Journal of Oral Pathology 11(6) 439-450.
Bergenholtz G (2000) Evidence for bacterial causation of adverse pulpal responses in
resin-based dental restorations, Critical reviews in Oral Biology & Medicine 11(4) 467-
480.

Bertolotti RL (1992) Conditioning of the dentin substrate, Oper Dent, 5, 131-136.
Bouschlicher MR, Reinhart JW & Vargas MA (1997) Surface Treatment techniques for
resin composite repair, Am J of Dent. 10(6) 279-283.

Brackett WW, Haisch LD, Pearce MG, Brackett MG (2004) Microleakage of Class V
resin composite restorations placed with self-etching adhesives, J Prosthet Dent, 91, 42-5.
Brinstrom M and Lind PO (1965) Pulpal response to early dental caries, J Dent Res,
44,1045-1965.

Branstrom M, Nyborg H (1976) Pulpal reaction to a temporary zinc oxide eugenol
cement, J Prosthet Dent, 35, 183-191.

Branstrom M (1982) Dentin and pulp in restorative dentistry, Published by Wolfe
Medical Publications Ltd, Italy.

Brown WS, Christensen DO, Lloyd BA (1978) Numerical and experimental evaluation
of energy inputs, temperature gradients and thermal stres during restorative procedures. J
Am Dent Assoc, 96, 451-458.

Buonocore MG (1995) 4 simple method of increasing the adhesion of acrylic filling

materials to enamel surfaces, J Dent Res, 34, 849-853.)

97



Camps J, Tardien C, Dejou J et all (1997) In vitro cyfotoxicity of dental adhesive
systems under simulated Pulpal pressure, Dental materials, 13, 34-42.

Camps J, Dejou J, Remusat M, Abeut 1 (2000) Factors influencing pulpal response fo
cavity restorations, Dent Mater, 16, 432-440

Chiego DJ, Wang RF, Avery JK (1989) Ultrastructural changes in odontoblast and
nevre terminals after cavity preparations. J Dent Res 68, Special Issue, Abstract No:1251.
Costa CA, Teixeira HM, Nascimento AB, Hebling J (1999) Biocompatibility of an
adhesive system and 2-hydroxyethylmethacrylate. ASDC J Dent Child. 66(5):337-42, 294.
Costa CAS, Nascimeto ABL, Teixeira HM ( 2002) Response of human pulps following
acid conditioning and application of a bonding agent in deep cavities, Dent Mater, 18,
543-551.

Costa CAS, Giro EMA, Nascimeto ABL, Teixeira HM, Hebling J (2003) Short-term
evaluation of the pulpo dentin complex response to a resin-modified glass-ionomer cement
and a bonding agent applied in deep cavities, Dent Mater,

Cox CF, Keall CL, Keall HJ, Ostro E, Bergenholtz G (1987) Biocompatibility of
surface-sealed dental materials against exposed pulps, 57,1-8.

Cox CF, White KC, Ramus DL ve ark ( 1992) Reperative dentin: Factors affecting its
deposition. Quintessence int.23, 257-270

Cox CF (1994) Evaluation and treatment of bacterial microleakage, American Journal of
Dentstry 7(5), 293-295.

Cox CF, Siibay RK, Ostro E, Suziki S, Suziki SH (1996) Tunnel deffects in dentin
bridges: their formation following direct pulp caping Oper Dent, 21, 4-11.

Cox CF, Kim KM, Stevenson RG, Hafez AA (2003) Histological evaluation of a self-
preming etchant adhesive system, Compendium, 24, 17-20.

Murray ve ark (2002a) (41)

98



Crispin BJ Jo YH and Hoba S (1994) Esthetic restorative materials In ‘Contemporary
esthetic dentistry: Practice Fundamentals, 57-103,Quintessence Pub Co Inc Tokyo.
Darwell BW (1981) Effect of dentin thickness on pulpal changes benefah restorative
materiels, Australian Dental Journal, 26, 80-81.

Dayanga¢ B (2000) Bonding sistemler ‘Kompozit rezin restorasyoniar’ 21-38, Giines
kitabevi Ltd. $ti., Ankara.

Dejou J, Sindres V, Camps J (1996) Influence of criteria on the results of in viiro
evaluation of microleakage, Dent Mater 12, 342-49.

DeWald JP (1997) The use of exiracted teeth for in vitro bonding studies: a review of
infection control considerations. Dent Mater, 13, 74-81.

Duke ES (1992) Clinical studies of adhesive systems, Oper Dent, 5, 103-110

Eibaum R, Remusat M, Brouillet J1. (1992) Biocompatibility of an enemal and dentin
adhesive, Quintessence Int, 23,773-782.

Fabianelli A, Kugel G, Ferrari M (2003) Efficacy of self-eiching primer on sealing
margins of Class Il restorations. Am J Dent.16(1):37-41.

Fayyad MA, Ball PC (1987) Bacterial peneiration around amalgam restorations. ]
Prosthet Dent. 57, 571-574.

Federation Dentaire Infernationale (1980) Recommeded Standard practices of
biological evaluation of dental materials, Int Dent J, 30, 140-188.

Ferrari M,Cagidiaco MC, Gesi A, Balleri P (1993) Prelimineray repori of an
experimental design for in vivo testing of bonded restorations applied fo a new enamel-

dentinal bonding agent, J Prost Dent,b70, 465-467.

Fortin D, Swift EJ Jr, Denehy GE, Reinhardt JW, (1994) Bond strengih and

microleakage of current dentin adhesives. Dent Mater. Jul;10(4):253-8.



Fujitani M, Inokoshi S, Hosada H (1992) Effect of acid etching on the dental pulp in
adhesive composite restorations, Int Dent J, 42,3-11.

Fukushi Y, Fusayama T (1980) Effect of cyanoacrylate treatment of cavity walls. J Dent
Res. 59, 662-9.

Gale MS, Darvell BW (1999) Thermalcycling procedures laboratory testing of dental
restorations, ] Dent 27, 89-99.

Gerzina T, Picker K, Hood A, Hume W (1991) Toxicity and quantitative analysis of
TEGDMA and composite resin eluates, J Dent Res, 70, 424.

Geurts:en W (1998) Substances releasedfrom dental resin composites and glass ionomer
cements; Eur J Oral Sci, 106, 687-95.

Geurtsen W, Spahl W, Leyhausen G (1998) Residual monomer/additive release
variability in cytotoxcicity of light-curing glass ionomer cements and compomers, J Dent
Res, 77,2017-2019.

Gwinnett AJ, Tay F (1998) Early and intermediate time response of the dental pulp to an
acid etch technique in vivo, Am J Dent, 11 Spec No:S35-44.

Going RE, Sawinski VJ (1966) Microleakage of a new restorative material. ] Am Dent
Assoc, 73(1), 107-15.

Gokalp S, Ayvaz YE Dental adezivler, Restoratif materyaller ve klinik uygulamalari,
TDBD 71 6zel say1, 10-14.

Gikalp S ve Kiremit¢i A (2001) Dentin adezivier, HU Dis Hek Derg, 25, 44-51.

Hamid A, Hume WR (1997) The effect of dentin thickness on difusion of resin monomers
in vitro, J of Oral Rehab, 24, 20-25.

Hanks CT, Craig RG, Diehl ML, et al. (1988) Cyroroxicity of dental composites and

other materials in a new ‘in vitro’ device. J Oral Path. 17, 396-403.

100



Hanks CT, Wataha JC, Parsel RR, Strawn SE (1992) Delineation of citotoxic
concentration of two dentin bonding agents in vitro, J of Endod, 18, 589-596.

Hanks CT, Craig RG, Diehl ML (1998) Cyrotoxicity of dental composites and other
materials in a new in vitro device, J Oral Pathol 17, 396-403.

Hashimoto M, Ohno H, Kaga M, Endo K, Sano H, Oguchi H (2000) In vivo
degradation of resin-dentin bonds in humans over 1 to 3 years J of Dent Reaserch 79,
1385-1391.

Hays GL, White RR (1994) Ethylene oxide sterilization/disinfection of teeth for education
and reserch. Transmission 9: 1, Abstract no. 3.

Hebling J, Giro EMA, Costa CAS (1999) Human pulp response after and adhesive
system application in deep cavities, J Dent 27, 557-564.

Hebling J, Giro EMA, Costa CAS (1998) Biocompatibility of an adesive system applied
to exposed human dental pulp, J Dent, in press.

Hebling J, Giro EMA, Costa CAS (1999) Human pulp response after an adhesive system
application in deep cavities, J Dent, 27, 557-564.

Heys DR et al. (1979) Histologic and bacterial evaluation of conventional and new copper
amalgams J Oral Pathol 8: 65.

Hilton TJ (1998) Can modern restorative procedures and materials reliably seal cavities?
In vitro investigations, Trans Acad Dent Mater 12, 21-71.

Hood AM, Hume WR (1990) Effect of sample thickness on the toxicity of composite
resins in vitro, J Dent Res, 69, 943.

Hosada H, Inokoshi S, Shimada Y, Harnirattisai C, Otsuki M (1991) Pulpal response
to a new light-cured composite placed in etched glass-ionomer cement surface, Oper

Dent,16, 122-129.

101



Hume WR (1985) 4 new technique for screening chemical toxicity to the pulp from dental
restorative materials and procedures, J Dent Research, 69,493.

Imazato S, Torii M, Tsuchitani Y, McCabe JF, Russell RRB (1994) Incorporation of
bacterial inhibitor in to resin composite, J Dent Res, 73, 1437-1443.

Imazato S, Kinomoto Y, Tarumi H, Torii M, Russell RR, McCabe JF (1997)
Incorporation of antibacterial monomer MDPB into dentin primer, (abstract) J Dent Res,
76(3), 768-772.

Imazato S (1998) Antibacterial adhesive system-The potantial benefit to succesful
restoration, In ‘Modern Trends in Adhesive Dentistry Proceedings of the Adhesive
Dentistry” Ed. by Sano H, Uno S, Inoue S, 107-114, Dental material department, Medical
products division, Kuraray Co, Ltd, Japan.

Imazato S, Tarumi H, Ebi N, lﬂbisu S (2000) Crotoxic effects of composite restorations
employing self-etching primers or experimental antibacterial primers, J Dent, 28, 61-67.
Imazato S, Kaneko T, Takahashi Y, Noiri Y, Ebisu S (2004) In vivo antibacterial effects
of dentin primer incorporating MDPB, Oper Dent, 29-4, 369-375.

Inokoshi S, Harada N, Nakaoki Y, Nikaido T, Urabe I, Sano H et al (1996a) New
direct restorative materials, Int Dent J, 48, 3-16.

Inokoshi S, Harada N, Nakaoki Y, Nikaido T, Urabe I, Sano H et al (1996b) Quality of
bonding agents: Adhesion mechanism In ‘Bologna international symposium’, 18-34,
London.

Inoue S, Van Meerbeek B, Vargas M, Yoshida Y, Lambrechts P, Vanherle G (1999)
Adhesion mechanism of self-etching adhesives In ‘Advanced adhesive dentistry 3™
international kuraray symposium’ Ed by Tagami J, Toledano M and Prati C, 131-148,

Kuraray Co., Ltd, Japan.

102



Inoue S, Van Meerbeek B, Vargas M, Yoshida Y, Lambretchs P, Vanherle G (2000)
Adhesion mechanism of self-etching adhesives in: Tagami J, Toledano M, Prati C
Advenced adhesive dentistry 3. International Kuraray Symphosium.

Inoue S, Van Meerbeek B, Abe Y, Yoshida Y, Lmbrechts P, Vanherle G, Sano H
(2001a) Effect of remaining dentin thicness and the use of conditioner on micro-tensile
bond strength of a glass-ionomer adhesive, Dent Mater, 17, 445-455.)

Inoue S, Vargas MA, Abe Y, Yoshida Y, Lmbrechts P, Vanherle G, Sano H and Van
Meerbeek B (2001b) Micro-tensile bond strength of eleven contemporary modern
adhesives to dentin J of Adhesive Dentistry 3(3) 237-245.

Iwami Y, Yamamoto H, Ebisu S (2000) 4 new electrical method for detecting marginal
leakage of in vitro resin restorations, 28, 241-247.

Jontell M, Hanks CT, Bratell J, Bergenholtz G (1995) Effects of unpolimerized resin
componnets on the function of accessory cells derived from the rat incisor pulp, J Dent
Res, 5, 1162-1167.

Kitasako Y, Inokoshi S, Tagami J, (1999) Effects of direct resin pulp capping techniques
on short-trem response of mechanically exposed pulps. J Dent 27- 257-263.

Kubo S, Yokota H, Yokota H, Hayashi Y. Bond strength and microleakage of new
adhesive systems. Modern Trends in adhesive dentistry Proceedings of the adhesive
dentistry forum 2001 in Okayama Japan.

Kubo S, Watanabe T, Ohsawa M, Matsumoto H (1994). Study on microleakage of
cervical composite resin Part 2. the effect of the discrepancy of bond strength between
enamel and dentin. Jpn J Conserv Dent 37: 526-538.

Kubo S, Yoketa H, Sata Y, Hayashi Y (2000). Microleakage of cervical resin composite
restorations. Modern trends in adhesive dentstry: Proceedings of the Adhesive Dentistry

Forum’99 in Tsurumi, Yokohama, Kurarayu Osaka 1st edition: 153-164.

103



Kubo S, Yokota H, Sata Y, Hayashi Y (2001) Microleakage of self-etching primers dfter
thermal and flexural load cycling, Am J Dent, 14(3), 163-9.

Kugel G, Ferrari M (2000) T%e science of bonding: from frist to sixth generation, JADA,
131, 20-25.

Lambrechts P and Vanherle G (2000) Bonding mechanism and microtensile bond
strength of a 4-MET-based self-etching adhesive J of Dent Research 79(special Issue)
Abstract 845 p 249.

Lambrechts P, Vanherle G (2003) Adhesion to enamel and dentin: current status and
Sfuture challenges, Oper Dent, 28-3, 215-235.

Langeland K (1959) Histologic evaluation of pulp reactions to operative procedures, Oral
Surg, Oral Med, Oral Pathol 12, 1235-1248.

Latta M, Barkmeier WW (1998) Dental adhesives in contemporary restorative dentistry,
Dent Clin North America, 42(4), 567-577. .

Li H, Burrow MF and Tyas MJ (2000) Nanoleakage patterns of four dentin bonding
systems, Dent Mater, 16, 48-56.

Marshall GW, Marshall SJ, Kinney JH, Balooch M (1997) The dentin substrate
structure and properties related to bonding, J Dent, 25, 441-458.

Massler M (1967) Pulpal reaktion to dentinal caries, J Dent Res 17, 441.

Matharu S, Spratt DA, Pratten J, Ng YL, Mordan N, Wilson M, Gulabivala K (2001)
A new in vitro model for the study of microbial microleakage around dental restorations: a
preliminary qualitative evaluation, Int Endod J. 34(7):547-53.

Maupoma G, Sheiham A (1998) Criteria for restoration replacement and restoration life-
span estimates in an educational environment. J Oral Rehb, 25, 896-901.

McGuckin RS, Pashley DH (1990) The effect of disinfection/sterilization treatments on

gluma-mediated dentin shear dentin bond strengths, Am J Dent 3, 278-282.

104



Medina VO, Shinkai K, Shirono M, Tanaka M, Katoh Y (2002) Histopathologic Study
on pulp response to single-bottle and self-etching adhesive systems, Oper Dent, 27, 330-
342.

Mjor IA, Nordah I, Tronstad L (1991) Glass ionomer cements and dental pulp, Endod
Dent Traumatol 7, 59-64. 1991.

Murray PE, About I, Lumley PJ, Franquin JC, Remusat M, Smith AJ (2000b) Human
odontoblast cell numbers after dental injury, J.Dent, 28, 277-285

Murray PE, About I, Franquin JC, Remusat M ve Smith AJ ( 2001) Restorative pulpal
and repair responses, Journal of:' the American Dental Associated 132(4) 482-491.

Murray PE, Hafez AA, Smith‘ AJ, Cox CF (2002a) Bacterial microleakage and pulp
inflammation associated with various restorative materials, Dent Mater, 18, 470-478
Murray PE, Smyth TW, About I, Remusat R, Franquin JC ve Smith AJ (2002b) The
effect of etching on bacterial microleakage of an adhesive composite restoration J of dent.
30(1) 29-36

Murray PE, Hafez AA, Windsor, Smith AJ, Cox CF (2002¢) Comparison of pulp
reponse following restoration of exposed and non-exposed cavities, J Dent, 30, 213-222.
Murray PE, About I, Lumley PJ, Franquin JC, Remusat M, Smith AJ ( 2002d) Cavity
Remaining dentin thickness and pulpal activity, Am J Dent, 15, 41-46

Murray PE, Windsor LJ, Hafez AA, Stevenson RG, Cox CF (2003) Comparison of
pulp responses to resin composites, 28, 242-250. About I, Murray PE, Franquin JC,
Remusat

Nascimeto ABL, Fontana U, Costa CAS (1998) Histologic' evaluation of human dental
pulp indirect contact with different materials, J Dent Res, 77, 690, Abstract No:466

Nakabayashi N, Kojima K and Masuhara E (1982) The promotion of adhesion by the

105



infiltration of monomers into tooth substrates, J Biomedical Materials Research, 16, 265-
273.

Nakabayashi N, Takarada K (1992) Effect of HEMA on bonding to dentin, Dent Mater,
8, 125-130.

Nakabayashi N, Pashley (1998) Acid conditioning and hybridization of substrates In
‘Hybridization of dental hard tissues’ 37-54, Quintessence Publishing Co, Ltd, Tokyo.
Nakajima M, Sano H, Burrow MF, Tagami J, Yoshiyama M, Ebisu S, Ciucchi B,
Russell CM, Pashley DH (1995) Tensile bond Strength and SEM evaluation of caries
affected dentin using dentin adehesives, J Dent Res, 74(10), 1679-1688.

| Nakabayashi N, Kojima K and Masuhara E (1982) The promotion of adhesion by the
infiltration of monomers into tooth substrates, J Biomedical Materials Research, 16, 265-
273.

Nakajima M, Ogata M,Okuda M, Tagami J, Sano H, Pashley DH (1999) Bonding to
caries-affected dentin using self etching primers, Am J Dent, 12, 309-314.

Pashley DH, and Carvalho RM (1997) Dentine permeability and dentine adhesion, J
Dent, 25, 355-372.

Perdigao J (1995) An ultra-morphological study of human dentine exoposed to adhesive
systems, doctoral thesis, KUL, Van der Porten, Leuven.

Perdigao J and Heymann HO (1995) Bonding to enamel and dentin: A Brief history and
state of the art, Quintessence Int , 26, 95-110.

Perdigao J, Van Meerbeek B, Lopes MM and Ambrose WW (1 1999) The effect of re-
welting agent on dentin bonding, Dent Mater, 15, 282-295.

Phillips RW, Skinners’s (1991) Science of dental materials

Plant CG Jones DW (1976) The damaging effects of restorative materials. Part I

Physical

106



and chemical properties, Br Dent 140:373.

Pradelle-Plasse N, Nechad S, Tavernier B, Colon P (2001) Effect of dentin adhesives on
the enamel-dentin/composite interfacial microleakage. Am J Dent 14:344-8.

Qvist V, Stalze K, Qvist J (1989) Human pulp reactions to resin restorations performed
with different acid-etch restorative procedures, Acta Odontologica Scandinavica, 47, 257-
267.

Rakich DR, Wataha JC, Lefebvre CA, Weller RN (1999) Effect of dentin bonding
agents on the secretion of inflammatory mediators from macrophages, J Endod, 25(2),
114-7.

Ratanasathien S, Vataha JC, Hanks CT, Dennison JB (1995) Cyrotoxic interactive
effects of dentin bonding componnets on Mouse fibroblast, J Dent Res, 74(9), 1602-1606.
Retief DH, (1992) Clinical applications of enamel adhesives, Oper Dent, 5, 44-49.

Reeves GW, Lentz DL, O’Hara JW, McLaurin SH, Johnson RB (1994) Ethylene oxide
sterilization of extracted human teeth, ] Dent Res, 73, 427, Abstr. No. 2603.

Rutherford B, Fitzerald M (1995) 4 new biological approach to vital therapy. Crit rev
Oral Biol Med 6, 218-29.

Ruyter IE, Sjovik LJ (1981) Composition of dental resin and composite materials, Acta
Odontologica Scandinavica, 39, 133-146.

Saunders WP, Saunders EM (1996) Microleakage of bonding agents with wet and dry
bonding techniques, Am J Dent, 9(1), 34-6.

Sano H, Shono T, Takatsu T, Ciucchi B, Carvalho R and Pashley DH (1995)
Nanoleakage: Leakage within the hybrid layer, Oper Dent, 20,18-25.

Sata Y, Kubo S, Yokota H, Watanabe T, Hayashi Y (1999) Effect of enamel etching
with phosphoric acid on marginal sealing of cervical resin composite restorations, Jpn J

Conserv Dent 42:909-918.

107



Schmalz G, Ergiicii Z, Hiller KA (2004) Effect of dentin on the antibacterial activity of
dentin bonding agent, J Endod, 30, 352-358.

Seeburrun R (2000) How might operative dentistry be a threat to the pulp, TMSJ,5, 50-54
Stanley HR and Swerdlow H, (1964) An approach biologic variation in human pulpal
studies, J Prosthet Dent, 14, 365-371.

Stanley HR, Conti AJ, Graham C (1975) Conservation of human resaerch teeth by
controlling cavity depth, Oral Surgery, 36, 151-156.

Stanley HR (1984) Pulpal Response. In Burns RC, Cohen S. Pathways of the pulp. 3rd ed.
St Louis: Mosby, 465-489.

Stelzer S, Bender IB ve Kaufman 1J (1961) Histologic Changes in dental pulps of dogs
and monkeys following application of pressure, drugs and microorganisms on prepared
cavities, Oral Surg Oral Med Oral Pathol 14, 856-867

Swift EJ, Sano H, Takatsu T, Ciucchi, B, Horner JA, Matthews WG, Pashley DH.
(1995) Nanoleakage: leakage within the hybrid layer. Oper Dent 20,18-25.

Tarm B, Hafez AA, Suziki SH, Suziki S, Cox CF (1997) Biocompability of compomer
restorative systems on nonexposed dental pulps of primate teeth, Oper Dent, 22, 149-158.
Tanrwerdi F, Giinday M (1991) Dentin bonding sistemlerinin in vivo ve in vitro olarak
incelenmesi, Doktora Tezi, Istanbul

Tate WH, White RR ( 1991) Disinfection of human teeth for educational purposes, J Dent
Educ, 55, 553-558.

Taylor MJ, Lynch EL (1992) Microleakage, J Dent, 20, 3-10.

Tobias RS, Plant CG, Browne RM (1982) Reduction in pulpal inflamation beneath
surface-sealed silicates. Int Endod J, 15, 173-180.

Tobias RS, Browne RM, Plant CG, Williall;s JA (1991) Pulpal response to two

semihydrous glass ionomer luting cements, Int Endod J, 24, 95-107.

108



Trowbridge HO, Kim S (1991) Pulp development structure and function In ‘Pathways of
the pulp’ Ed. by Cohen S., Bumns RC. 308-349 Mosby-Year Book, Inc. USA.

Turan Cengiz (1983) Endodonti, Ege Universitesi Matbaasi, Izmir

Tziafas D, Smith AJ, Lesot H (2000) Designing new treatment strategies in vital pulp
therapy, Journal of Dentistry, 28, 77-92

Ugok M (1983) Dolgu maddelerinin dentin ve pulpa dokularina etkilerinin incelenmesinde
dikkat edilmesi gereken esaslar, 1.0.Dishek. Fak. Derg. 17, 116-125.

Van Meerbeek B, Vargas S, Inoue S, Yoshida Y, Peumans M, Lambrechts P and
Vanherle G (2001a) Adhesives and cements to promote preservation dentistry Oper Dent,
6, 119-144.

Van Meerbeek B, Inoue S, Perdigao J, Lambrechts P and Vanherle G (2001b) Enamel
and dentin adesion In ‘Fundamentals of operative dentistry’ Ed. by EM Solaro, 141-186,
Quintessence Pub Co Inc 1llinois, USA.

Van Meerbeek B, Yoshida Y, Lambrechts P and Vanherle G (1998b) Mechanisms of
bonding of a resin modified glass-ionomer adhesive to dentin, J Dent Res, Abstract
79,845p 249.

Van Meerbeek B, Yoshida Y, Inoue S et all (1972) Pulp liability and repair: effect of
restorative procedures, Oral Surgery, 33, 111-21.

Van Meerbeek B, Munck DJ, Yoshida Y, Inoue et all (2003) Buonocore memorial
lecture. Adhesion to enamel and dentin: current status and future challenges. Oper Dent
28:215-35.

Van meerbeek B, Yoshida Y, Inoue S,Vargas M, Abe Y, Fukuda R, Okazaki M,
Lambrechts P and Vanherle G (2000) Bonding mechanism and microtensile bond
strength of a 4-MET-based self-etching adhesive J of Dent Research 79(special Issue)

Abstract 845 p 249.)

109



Watts A, Paterson RC (1987) Bacterial contamination as a factor influencing the toxicity
of materials to the exposed dental pulp. Oral Med, Oral Surg, Oral Pathol, 64, 466-74.
Weine FS (1996) Histophysiology and diseases of the dental pulp, Pulp Reaction to caries
and dental procedures In ‘Endodontic Therapy Ed. by Duncan LL, 84-452, Mosby-Year
Book Inc. USA.

White JM, Goodies HE, Marshall SJ, Marshall GW (1994) Sterilization of teeth by
gamma radiation. J Dent Res 73: 1560-1567.

White RR, Hays GL (1995) Failure of ethylene oxide to sterilize extracted human teeth.
Dent Mater 11: 231-233.

Youngson CC, Gray NJA (1992) An in vitro comparative analysis: scanning electron
microscopy of dentin/restoration interferences, Dent Mater, 8, 252-258.

Zaimoglu A, Can G, Ersoy A, Aksu L (1993) Restoratif rezinler ‘Dighekimliginde
maddeler bilgisi’ 225-259, Ankara Universitesi Basimevi, Ankara.

Zivkovic S, Bojovic S, Palvica D, Yugoslavia B (2001) Bacterial penetration of restored

cavites, Oral Surg, Oral Med, Oral Pathol Oral Radiol Endod, 91, 353-8.

110



9. 0ZGECMIS

1978 yilinda Konya’da dogdu. IIk, orta ve lise tahsilini Afyon’ da yapﬁ. 1994
yilinda Selguk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesini kazand: ve 1999 yilinda mezun oldu.
1999 yilinda ayn: fakiiltenin Dis Hastaliklar1 ve Tedavisi Anabilim Dali, Konservatif Dig
Tedavisi Bilim Dali’nda doktora egitimine basladi. Halen aynm1 AB de arastirma gorevlisi

olarak gérevini siirdiirmektedir. Evli ve bir ¢ocuk annesidir.

111



10. TESEKKUR

Tezimin materyal metot kisminin olusturulmasinda ve histopatolojik kesit alma ve
hazirlama teknikleriniégrenmemde bityilk emegi olan Istanbul Universitesi Dishekimligi
Fakiiltesi Ogretim Uyesi Do¢.Dr Mustafa DEMIRCi’ye, tez deneylerimin yapim ve
sonuglarinin degerlendirilmesi esnasinda yardimlarimi esirgemeyen Selguk Universitesi
Veteriner Fakiiltesi 6gretim iiyeleri Prof Dr. Osman ERGANIS, Do¢.Dr.Hasan Hiiseyin
HADIMLIi, Do¢.Dr Emrah SUR, ve Do¢.Dr Fatih HATIPOGLU’na Meram Tip
Fakiiltesi Patoloji Bolimii Ogretim Uyeleri Prof Dr. Salim GUNGOR ve Dr. Hasan
ESEN’e, tezimin hazul:anmasmda bana destek olan bolim hocalarima, esime ve aileme

sonsuz tegekkiirler ederim.

112



