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PERIODONTAL TESHISTE HASTALIGA AIT POTANSIYEL MARKERLAR

Dr.Dt.Deniz CETINER*

OZET

19807 lerin - sopupda var olan diagnostik
voniemlerdeki vetersizlikler ve periodontal hastalek ile il 2ih
hivolojik bilgiler artikea pericdontal hastaligin potansiyel
markerlanm saptamaya  vnelik arastrmalur - yogunluk
kazanmisur, Potonsivel biomarkerarn tayini, periodonial
diagnostik test sistemleninin khinik kutlamimi agesmdan
oldukea  dmemlidir.  Ancak bu markerlann Klinik
degerfendirmelerine gegmeden dnce hustalik olugumundaki
rolinin kv araglirslmast gerckmekledir,

Anahtar Kelimeler: Mikeobivoloji, Inflamasyen,
Proteolitikdhidrolitik  enzmler, Doku sikun, Diagnostik
kitler.

Dt. Mervem Umay ENGEL *

POTENTTAL MARKERS OF DISEASE EN
PERIODONTAL DIGNOSIS

ADBSTRALUT

In the lae T980°s insufficicncies in diagnostic
methods and advanced acknowledanients in the biology of
periodontal disease led o detenning the potential markers
of  periodontal  diseuse.  Designating the  potential
hicmarkers in very critical Tor chinical vse of periodontal
dingnostic lest systems. Tlowerer, the role of these markers
in periodental disease process should be idenlified belore
the clinical evaluation of these matkers,

Key Words: Microbisdogy,
Protenlytichydrolvlic enzyvmes,  Tissue
Dingnostic kils.

Inflamation,
degredation,

Kronik periodontitis  mikrobiyal dental
plagin (MDP) neden oldugn kronik iltihabi bur
hastaliktr. Bununla birlikze plagim etkisi lokal ve
genel birgok [akiorle belirienir. Gingivitis ve pe-
riodontitisteki bakteriyel flora oldukga komplek-
stir ve hem spesifik hem de non-spesitik plak tco-
rilerini uvgunluk  gdsterir. Modern  goriigler
gingivitisic non-spesifik teoriyi kabul etmis ve
periodontitis igin ise tek bir bakicriyel patojen
fikrini yavas yavas tcrketmeye baglanuglardie.
Arastrmalar periodontitislerde 6-12 bakleri tiirii-
niin ctkili oldugunu ortaya koymaktadir. Bunlar
putative (varsavilan) periodontal patcjenler ola-
fak adlandirdmiglardir.®? Periodontal hasralikla
ilgili baslica bakteriler; Porphytomonas Gingival-
is, Prevotella intermedia, Bacterioides Forsythus,
Capnocytophaga Qchracea, Eikenella Cerrodens,
Camphylobacter Recta. Fusobacterium Nuclea-
tunt ve Treponema Denticola’dir 4394335

Mikrobivolojik tani yontemleri ilc, has-
talikla iliskili bir ya da birden fazla patojen sap-
tanabilmektedir. Fakat subgingival floradaki han-
gi patojenin hastal:fa neden oldufunu ya da
hastaligin hangi evresinden sorumiu oldugunu
tespit ctmek imkansizdir. Bakteri tirlerinin sap-
tanmas: i¢in  ¢esitli  yontemler  kullanilmak-
tadir *3° Bunlarkaranltk saha ya da foz kontrast
mikroskobisi, KLiilfiir teknikleri, immiinolojik
vontemler, DNA problar, enzim esasl yontemler
seklinde swralanabilir.

Karanlik saha va da Faz kowtrast mikros-
kobisi: En onemli avantaji omekteki  bakteri
sayisinin saptanabiimesidir. Dezavantaj) ise spes-
ifik mikroorganizmanin ve bu mikroorganiz-
manuy antimikrobival ajanlara karsi hassasiyeli-
nin tammlanamamasicir.7 38

Kiiltiir  teknikleri:  Mikroorganizmanm
vapisi analiz etmek igin kullambir, Antimikro-
niyallere karg: hassasiyetleri tespit edilebiliv. An-
cak giintimuzde tum bakteri tiirleri kiiltiire ed:-
lememektedir ve kiiltiire edilen mikroorganiz-
malarm oram cep igerisindeki oranl yansitma-
maktadir. Aynica secici medyanin  kullamm
iircyehilen tiitleri kisitlamaktadir.’

Inmmiinolojik yintemler: Immiinofloresan
ya da CLISA {enzyme-linked immunosorbent as-
say) gibi cok spesifik immiinolojik tekniklerin
kullammi ile bakteri tirleri tanwnlanabilir. Bu
teknikierde, se¢ilmis bakteriyel antijenlere kars
spesifik antikorlar kullanthir ve floresan marker
va da bir enzim yardinu ile direkt ya da indirckt
olarak antikor tespit edilir. Bu teknikler eldukga
spesi(ikiir ve sadece scgilen antijene kargt uygun
bir  anttkor  kullarularak  baklert  tiri
ranimianabilir 47

DNA problar: Bu teknik bir ¢rnekteki bir-
ka¢ viiz hicreyi saptayabilir. Bununla birlikte
kantitatif bir veri elde edilemez ve uygulanabilii-
ligi simirlidir. Oldukga spesifikeir. 31
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Enzim esash yontemler: MDP omegi sa-
dece spesifik bir enzimle hidrolize olabilen bir
substratla muamele cditir, Ornegin tripsin-benzeri
proteaz. (P.Gingivalis daha az oranda da
B.Forsythus ve Treponema Denticola’nin agiga
¢ikardigi bir enzim) tammlanabilir. Bu tiirlerin
bazilan kiiltirde az Uremelerine ragmen, enzim
analizleri ile hizli ve ucuz bir sekilde saptanabilir.
Bu yéntemin en dnemli dezavantaji kantitatif ve-
rilerin yetersizlifgi ve MPD d&rneginde bulunan
birden fazla bakteri tiiriiniin hangisinin enzim
iiretti ginin saptanamamasche 4041

Cep Sivisindaki Bakteriyel Proteazlar

Bakteriyel proteazlar subgingival [loradan
kaynaklanir ve ccp sivismda  tanimlanabilir.
Secilmis biyokimyasal yaklagimlar iki proteaz
igin gelistirilmigtir; dipeptidilpepdidaz {DPP) ve
tripsin-benzeri  proteazlar. Trpsin-benzeri  pro-
teaz)ardan biri cystein proteinazdir ve arg gingt-
vain veya arg-gingipain olarak adlandirlan enzim
karakterindedir, Bu enzimler ile klinik indeksler
arasinda povitif bir korelasyon saptannigtirs.12-14
Bakteriyel markerlerin kullamldigr periodontal
diagnostik testlerin avantajlart ve dezavantajlan
asagida belirtilmistir 3445

Avarntajiarn,

I. Longitudinal ¢alismalarda bazilari has-
talik aktivitesinin belirleyicisi gibi goriinebilir.

2. Kullanmm kolaydir.

3. Chairside test kitlerindeki sonuglar kisa
siire icin nygundur.

4. Chairside test kitleri goriintiilil sonug ve-
rir. Sonuglar hastaya gosterilebilir,

Dezavantajlars;

1. Hastahgm polimikrobiyal yams1 kar-
magiktir,

2. Birgogu hastahk aktivitesi igin belirleyici
degildir,

3. Sadece arastrilan spesifik bakteri sapta-
nabilir.

4. Bazilan ézel laboratuvar gerekiirir,

5. Pahalidir.

6. Omeklenccek bolgeler dnceden belirlen-
melidir.

fmmiin vc¢ inflamatuar cevaplar gingival
dekulardaki enfeksivonun dnlenmesinde ve kro-
nik periodontitisten kerunmada ¢ok nemli rol
oynar. Diger taraftan bu immin ve inflamansar
cevaplar da doku hasarma ncden olur4® Tnflama-
tuar ve immiin hiicrelerden salinan maddelerin bir
cofu digeti oluk sivisinda (DOS) bulunmaktadir.
Cep swvisinda drnekleme kolaydir ve bu maddeler
kolaylikia analiz edilebilirler. Ornek alinirken
kullanflacak kagit serit va da mikrotiiplerin
yetlegtirilmesi ve siiresi ¢ok énemlidir. Sivinin

CEI'INER, ENGHI,

icerigi bozolabilir ya da cep sivisi yerine damak
eksudasi toplanabilir,

Periodontal patolojideki potansivel immiin
ve inflamatuar mediatirler 451

- Tmmiin cevapta olusanlar; Tofal Ig mikiar
g ve kamiplemaniar,

- Inflamatuar cevapta clusanlar: Arasidonik
asét tiirevieri: PGE;, sitokinder (-1, -2, [L-0.

TNF gibi )

Hiiere Oliimii ve Doku Degredasyonu-
nun Potansiyel Markerlare

Periodental hastaltk aklivieesi sirasimda hem
cepteki epitelval hiicrelerde hem de bag doku
degredasyonu  clan  balgelerdeki baf  dokusu
hiicrlerinde hasar olur, Aktif periodontal dokular
bu hasan yapan inflamatuar hiicrelerle kapltdir.
Aktf periodontal hastaliklarda hasar olugtugunda
hiicrelerden saliman sitosolik enzimler ve onlarm
konsantrasyonlar hiicre 6lim miktarmi belitler,
Bu enzimlerden aspartat amino transferaz (AST)
ve laktat dehidrojenaz {LDH)} hiicre Olimii ve
doku yikimimin degerlendirilmesinde diagnostik
amagla tipta kullamlmaktadir, Bu enzimlerin ilti-
haplt veya infilamasyenlu periodontal dokulardan
cep igine geetikleri tahmin edilmektedir 26 AST
ve LDH, hiicre dlimo sirasinda salinan si- toplaz-
mik enzimlerce ¢ozilebibirler.  LDH  cross-
secticnal calismalarda cep derinligi, gingival in-
deks ve plak indeksi ile iligkili bulunmugtur.
Uzun donemli bir caligmada da periodontal akti-
viteyle iliskisi saptanmigtir. 26 Ayni calismalarda
3 glukuronidaz da degerlendiritdiginde bu cnzi-
min pericdontal aktivite ile daha fazla iligkili
oldugu belirlenmistir. Sonugta LDH hastalhik ak-
fivitesinin  belirleyicisi olarak kabul edilme-
mistir 2030 AST serum ve serobrosipinal sivida
doku nekrozu ve hiicre oltimiiniin bir indikatorii
olarak  kullanuUmaktadir, Képeklerde DOS’de
AST diizeylerinin deneysel periedontitisle artug
gisterilmigtiv® Insanlardaki dencysel gingivitis
calismalarinda da gingival inflamasyonla Gnemli
derecede iliskili bulunmugtur 3 Hastahgim akdf
oldugu bolgelerde dizevleri yiiksektir. Cross-
sectional bir calismada hastalik siddetinin klinik
Sletimieri ile iliskili eldugu kaydedilmigtir. Lon-
gitudinal ¢ahgmalarda DOS AST dizeylerinin
atasman kaybiyla iligkisi oldugu tespit edil-
mistir 8234 Diagnostik agidan Snemli olan bu
enzimle ilgili, bir kit gelistirilmigtir 2648

Aktif periodontitiste bag doku degradasyo-
nuyla ortamda bu dokularin komponentlcri gorii-
lir. Bunlar; koltagenler, proteoglikanlar, hyaluro-
nan, fibronetkin ve laminindir. Kollagen yikmmry-
la hidroksiprolin, pratcoglikan yikunuyla gliko-
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zaminoglikanlar (GAG), GAG yikimiyla heparan
siilfat, condroitin siiifat-4, condoitin siilfat-6 agi1ga
cikar ve bunlar cep sivismda tespit cdilebilirter.

Yumusak Doku Degradasyon Uriinieri

Fibronekiin: Serum ve bag doku matriksi-
nin normal komponentlerinden biridir. Bag doku-
da hiicre adezyonuyla iliskilidir. Cep sivismda
bulunur. Fibronekeinle ilgili insanlarda yapilan
cross-sectional ¢aligmalarda bozulmus fibronek-
tin  molekiilferinin  saglhikh  bdlegelerde  fazla
oldugu tesptt edilmis ve hastahikit botgelerin te-
davisinden sonra bozulmamis molekil sayisinda
aris kaydedilmistir#2 Bu melekille ilgili uzun
diinemli galismalar yoktur.

Hidroksiprolin:  Kollagen degradasyonu
sirasinda salinur. Deneysel periodontitis sirasinda
kispeklerin cep svisinda gdsterilmistir.® Fakat
bu peplidin de insanlardaki yikict periodontitis-
lerte iligkisini gdsteren bilgl yoktur,

GAG: Bag dokudaki hasar genellikle prote-
oglikanlarda olur. Proteoglikanlar GAG me-
lekiillerinden olusur. Diseti ve periodontal liga-
mentin baslca proteoglikanlan hyaluronik asit,
heparan  siilfat, dermatan siillat ve condroitin
siibfat-4"tiir.!2¢ Kemik ve sementteki baghea pro-
teoglikan condrotin siilfat-4"Lir. GAG iarla ilgili
yapilan klinik ¢alismalarda hyalunerik asitin kro-
nik gingivitisli hastalarda condroitin siilfat-4'iin
ise tedavi edilmemis ileri periodontitisli hastalar-
da fazla gorilddgi  bulunmugtur.  Condroitin
siilfat-4 periodontal tedavi sonrasinda tespit edile-
memistie.2¢ DOS GAG lanyla periodontal has-
talik iliskisini giisteren uzun siieeli bir ¢aligma
voktur.

Kemik
Markertan

Cesitli kemik morfojenik proteinteri kemik
mincrilizasyonunda rol alirlar, Bazi bag doku
proteinleri dc bu iglemde dnemli rol oynayabilir-
ler. Bunlardan bazilari kemik rezorbsiyonunun
dolaysiyla da periodontal hastalik aktiviresinin
markerleri olabilirler. Kemik dokusunda bulunan
bu spesifik proteinler; Ostconektin, kemik fosfo-
protein, osteokalsin, Tip [ kollagenin tclopeptit-
leridir.

Osteonektin: Mineralizasyonun  baslangig
fazinda dnemli bir rol oynadig diisiindlen kenuk
matriksinin bir komponentidir. Osteonectin ve
kemik fosfoproteini cep sivisinda tepsit edil-
mistir. Toplam miktarlarimn cep derinliginin art-
masiyla arttg ghsteritmistir. Bu nedenle perio-
dontal hastalik siddetiyle iliskili olabilirler.2? Her
iki proteinle ilgili yapiloug cross-sectional ya da
longitudinal bir ¢alisma rapor edilmemistir,

Rezorbsivonunun  Potansiyel

CETNER. ENGEL

Osteokalsin: Mineralize dokulardaki en bol
non-kollagendz proteindir. Pericdontitisli hasta-
larda klinik parametrelerle iligkil bulunmustur,
Inflamasyon  diizeyiyle iligkileri gosterilmigtir.
Cep sivisindaki konsantrasyonlarr scrum diizey-
lerinden 10 kat fazlacdir, Hastahik aktivitesiylc
iliskisini gdsteren uzun siireli bir calisma yoktur.
Son yillarda yapilan iki cross-sectional galisma
DOS deki osteokalsin diizeyi ile periodontal has-
talik aktivitesi arasendaki iligkiyi gostermisgtir. Bu
calismalarin sonuglarina gdre osteokalsin miktar-
lar gingivitislt hastalarda klinik paranmctrelerle
dgnemli derecede iliskili bulunmazken periedonii-
tisli hastalarda iliskiti  kurulmustur 34 Sen
yillarda yaplan bir hayvan calismasinda da de-
neysel periodontitiste DOS deki osleckalsin mik-
tamn arthig gdsterilmisir.?” Osteokalsin oran-
laninin  tespitiyle, aktif kemik kaybi Onceden
tespit  edilebilic.  Aktif kemik  kaybimin  bir
prediiktari olabilir. Bu klinife de gegirilebilir.

Tip I Kollagenin Telopeptitlers: Tip 1 kol-
lagen, kemigin organik matriksinin % 91 ya-
par. Son yillarda miksodem, tritoksikez, primer
hiperparatiroidizim  ve  post  menapozal  osle-
oporozle iligkili bulunmugtur, Tip T kollagenin
telopeptidleri  periodontitisli  hastalarm  cep
sivilarmda ve kipeklerde deneysel periodontitis-
lerde tespit cdilmigtir.2? Cross-sectional ek bir
insan ¢calismas: vardir. Toplam miktari; cep derin-
ligi, radyolojik kemik kaybi, papiller kanama in-
dcksi ve plak indeksiyle iliskili bulunmugtur. Per-
iodontal tedaviyle bu diizey azalmigtir ™ Gele-
cekte alveoler kemik kavbinin bir markeri clabi-
lir. Klinik kollanim bu konuda yapilacak uzun
siireli insan ¢aligmalarma baghdir. Osieoncktin
tespitinde nitroselliiléz seritler, ostcokalsin ve Tip
[ kollagenin telopeptitilerin tespitinde klasik kaZit
scritler kullamlir. Osteokalsin ELISA ya da ra-
dyoimmiinassayla, osteonektin ve fosfoprotein
ELISA ile telopeptiler radyoimmiinassayla deger-
lendirilir. Bunlarn hicbirinin hastalik aktivitesini
dneeden goslerdikler tespit edilmemistir 2

inflamatuar Hiicrelerden Orijin  Alan
Proteolitik ve Hidrolitik Enzimler

Mihap, vilcuaki  cnfeksivonlara  karst
dnemli koruma gérevleri olan PMN, makrofajlar,
lenfositler ve mast hiicrelerinin akimilasyonuna
yol agar, Bu hiicrelerin lizozomlar icinde yikict
enzimler vardir #1931 By enzimler salindiklarinda
gingival deku komponentlerini de bozariar ve
kemsu hiicre ve dokularda da hasar olusabil-
mektedir, En Onemli basar bag doku komponen-
tlerinde olur, Bunlarin en énemlileri kollagen ve
proteoglikanlardr 23
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Proteolitik enzirmler Hidrofitik enzimler

- Kollagenay. - Arylsiil fataz

- Elustaz - prglulcuronidax
- Kalepsin ] - Alkalen losfataz
- Kalepsin B - Asit Foslataz

- Katcpsin D - Lizovim

- Triplaz

Kollagenazlar: Kollageni degrade eden
metaloproteinaz ailesinin bir iyesidir. Makrofa;,
natrofil, fibroblast ve keratingsitlerden sentcz ed-
ilir. [nsanlardaki deneysel gingivitis gahigma-
farmda kollagenaz miktari ile inflamasyon siddeti
arasinda iliski saptanmistir 2 Kopeklerde olustu-
rulan deneysel periodontitislerde de atasman
kaybu ile iligkili bulunmugtur.32 Insan periodonti-
tislerinde DOS’de kollagenaz aktivitesinin digeti
iltihabt siddetiyle, cep derintiiyle ve alveoler ke-
mik kaybiyla iliskili oldugu gosterilmigtir.> Has-
tahkli bélgelerde enzim diizevleri  yiiksektir.
DOS'de kollagenaz diizevleri ve periodontal
atagman kaybiyla ilgili uzon siireli tek bir ¢aligma
vardir 37 Aktif kollagenaz dlgilmii atagman kaybi
degerlendirmeleri igin ¢ok uygun olmasa da bunu
dedcrlendiren ticari bir kit vardir 2%

Sistein Proteinaziar: Katepsin B ve L asit
pH'da etkilidir. Ozellikle kemik rezorbsiyonu
sirasinda aktive olurfar. Fibroblastlar, makrofajlar
ve osteoklastlar tarafindan  {iretilirler.?.329
Atagman kaybiyla iliskili bulunmugtur. Katepsin
B ve L'nin cep sivisidaki diizeylerinin gingival
inflamasyon, cep derinligi ve kemik kaybiyla
iligkileri gosterilmigtir. Periodontal tedaviyi taki-
ben diizeyleri azalmakradir 13-'9 Katepsin B ak-
tivitesi il¢ periodontal atagman kaybin iligkisini
gosteren tek bir uzun siireli ¢alisma vardir 21
DOS katepsin B miktan gelecekteki progresif
atagman  kaybmsn iyi  bir  predikiori - gibi
gozitkmektedir, Chairside kullamm igin bir test
sistemi gelistirilmistir.

Aspartat Proteinazlar: Katepsin [) gingival
dokular ve TOS de tespit edilmistir. Artan diseti
iltthabl, cep derinligi. sondlanabilen atagman
diizeyi ve kemik kaybiyla istatistiksel olarak
gnemli Slciide iligkili bulunmugtur.2? Periodontal
atasman kaybiyla proteinazin iligkisini giisteren
uzun siireli bir calisma yoktur.

Serin Proteinazlar: Flastaz. PMNler fa-
rafindan iiretilir. Aktif elastaz biyokimyasal veya
histokimyasal olarak tespit edilir. Kollagenazlar
kollagenin terminal peptik bolgelerini degrade
edemezler. Bunu elastaz yapar. Bu nedenle perio-
dontal patolojide Snemli rolleri vardir. DOS clas-
taz miktarimn digeli iltihabi, cep derinligi, sond-
lanabilen atagman kaybh ve kemik kaybiyla
iliskisi saptanmisur. Periodontal tedaviyte cnzim

CELINER, BNGEL

ditzeyi azalir. Elastaz diizcyi saghkh bislgelerde
hig tespit edilemedifi halde gingivitisli bdlge-
lerde a7 da olsa yiksek bulunmugtur. Periodonti-
tisli balgelerde cok yilksek miktarlarda tespit
edilmistir.'7!¥ Enzimle ilgili uzun siireli caligma-
Jar yapilmisar. Progresif ve nonprogresit bolge-
lerde total elastaz miktart ¢ok farkh bulunmus-
tur.1347 DOS elastaz miktan, gelecekteki progre-
sif atasman kaybi igin iyi bir prediktor olabilir,
Chairside  kullamm  i¢in  bir  test  sistemi
gelistirilmistir 24

Triptaz: Biyokimyasal olarak clgiilduiginde
diseti dokulannda fazla kaydedilirken DOS de az
bulunmustur. Mast hiicreierinde lokalizedir. DOS
triptaz aktivitesi atagman ve kemik kaybi bulunan
hastaliklarm  klinik parametreleriyle iligkitidir.
Periodontal tedaviyle azalir./920 Uzun siireli bir
calisma yoktur.

Dipepiidiipeptidaz (DPP): DOS, DPP Il ve
IV ile hastalik siddetinin klinik parametreleri
iliskili bulunmusgtur. Periodontal tedaviyle aza-
Lir.16 Son yillarda yapitan iki yillik bir uzen siireli
calismada DOS, DPP 1l ve IV'iin atagman kaybt
olan bolgelerde viiksek oldugu tespit edilmistir
DOS, DPP 1l ve 1V diizeyleri gelecekie progresif
atasman kaybinin iyl bir prediktéril olabilirler.

B-glukuronidaz ve Arylsiilfataz; Bu enzim-
ler lizozomaldir. PMN'lerde bulunurlar. Cross-
sectional caligmalarda diseti iltihaln, cep derinligi
ve atveoler kemik kaybiyla tnemli derecede ilig-
kili olduklar saptanmashr. Hastalikls bolgelerde
fazladir, Diizeyleri periodontal tedaviyi takiben
azalir. Enzim diizeyleri cep derinliginin artma-
sivla artar. B- glukuronidaz subgingival floradaki
spiroketler, P.Gingivalis, P.Intermedia ile iligkili-
dir. Atasman kaybi fazla olan bolgelerde faz-

ladir.24 B-glukuronidaz ite ilgili yapilan bir uzun

siireli gahigmada DOS [-glukuronidaz aktivilesi
ile atasman kaybi arasinda iligki oldugu bolun-
mustur 33 Gelecckteki atagman kaybmm iyl bir
prediktorii olabilir.

Alkalen Fosfataz: Kemik metaboliz-
masinda rokii  vardir.  PMN'lerde  bulunur.
DOS deki alkalen fosfatazla ilgili cross-sectionat
hir caliymada periodontitisli hastalarda cep derin-
lifivle @émemli bir iligkisi saptamrken kemik
kaybiyla iliskisi tespit edilmemistir.”* Uzun stireli
bir calisinada DOS enzim diizeyleriyle periodon-
tal atasman kaybi arasnda iligki bulunmugtur?
Relirleyici degerleri digiiktiir.

Asit  Fosfataz: Inflamatuar  hiicrelerde
vardir. DOS de tespit editmigtir. Cep sivisindaki
diizeyleri ile hastahk giddet ve aktivilesi arasinda
bir korelasyon bulunmamustir 24
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Myeloperoksidaz, Lizozim ve Lakioferrin:
PMN’lerde bulunur. Cep sivisinda mevcuttur,
Ozellikle myelopercksidaz periodomtitisli bdlge-
lerde faviadwr. Periodontal tedaviyi takiben cep
sivisindaki milktarlarr azalir. Ancak klinik para-
metrelerte Snemli bir iligkisi tespit edilmemis ve
higbirinde diagnostik potansiyel bulunmamsstir.32
Yapilan bir cahgmada lokalize juvenii periodonti-
tisli hastaiarda, gingivitis veya eriskin periodonti-
tisli hastalara gore DOS lizozim diizeyleri yiiksek
bulunurken laktoferin diizevierinde fark saptan-
mamigtir 2446

Ticari Diagnostik Kitler

Prognostik (Denstply): Bu sistem elastaz-
larin DOS drneklerinde varlifm tespit cder. Ozel
kagit scritlerle ¢alisiir. Eger elastaz varsa U.V.
istk kutusunda yesil renk verir. 2425

Periocheck (ACTech): DOS dek: kollage-
naz gibi nétral proteinazlann varhiZim lespit eder.
Kagit seritte DOS drnekleri alinr, FDA onaylidir,
Test kalitattftir. PMNL(polimotfo niikleer 16ko-
sit) kollagenazlar igin spesifik degildir. Gergek-
lea de enzimlerin ¢ok bitviik bir bdliimil bakte-
rivle orijinli olabilir. Bu durum bu metodun en
dnemli dezavantajlarmdan biridir

Periogard:  AST  cnziminin  saptanmasi
amaciyla kullamlir. Bu enzim hiicre dliimiiyie il-
gilidir. Hiicre oOliimii periodontal patogenezin
onemli bir par¢asidic. AST scviyesi yikic: perio-
dontal hastahgin  erken ddneminde oldukga
yiiksektir.721

Ferioscan: Chairside diagnostik test kitidir.
P.Gingivalis, B.Forsytus ve hazi capncpeytopha-
ga liirlerinin tespitinde kullanilir. Plak denekleri
almir, Dezavantaji plak drnegine dayal: olmasi ve
test edilen mikroocrgarizmalarn hastalia neden
oldugunu varsaymastdir. Bu titm hastalar ve tiim
bolgeler igin gegerli dedildir. Sonueglar kalitatitir.
Operatoriin renkli bilgeyi tayin etmesine da-
varur,”

Evafusite: Yeni bir immiinnoassay kitidir.
Actinobacillus Actynomycetemscomitans, P.Gin-
givalis ve P Intermedia tlirderinin tespitinde kul-
landir. Subgingival plak Srncklerinde  bakihr.
Test ¢ok basamakhdwr. Sonuglarin kesin kaydi
yoktur, Kitler ¢ok pahalidir. Tiim bolgeler analiz
edilemez. Sadece iic mikroorganizmanin has-
talifa sebep oldugunu varsaymaktadir,’

Gelismekitc olan ticari diagnostik kitler

B-glukoronidaz igin bir diagnosiik kit Ab-
bol Iaboratuvarlaninda gelistirilmigtir. Histokim-
yvasal bir substrat kullanlarak ¢alisimakiadir.
Sistein ve serin proteinazlarla ilgili Prolotex ta-
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rafindan chairside kullamma uygun bir test
geligtirilmigtir, Bu sistemin avantajlari; serin pro-
leinaz, triplaz, elastaz. ve DPP II ve 1V, sistein
proteinaz. gibi farkll proteinaziann lespiti icin
modifiye edilebilir. Ornekler normal kagit serit-
Ierle toplamr. Renk tespit metotlant dental pra-
tikte kullammm igin ¢ok kolaydir. Ozel cihazlara
{htivag gostermez. Bu sistem biokimyasal [loro-
metrik degerlendirmelerle kiyaslandigmmda dogru
ve giivenilirdir. Renk sistemi floresandan daha
hassastir 23 Inflamatuar hiicrelerden salinan biitun
enzimler mubtemelen gingival inflamasyonia
iligkilidir. Ozellikle hastalik aktivitesinin aldugu
bislgeterdeki biomarkerlar ok dnemlidir. Bilhas-
sa progressif atasman kaybr olan bolgelerdeki
markerlar tespit edebilen kitler Sniimiizdeki yil-
larda daha da geligecektir,” 252040 Diagrostik test
kitlerinin svantaj ve dezavantajlar asageda belir-
tilmigtir. 71172

Avenitajlar

- Kathepsin B, elastaz, dipeptidilpeptidaz [T
ve TV, B-glukoronidaz uzun cahismalarda hastalik
aktivitesinin prediktifi olarak kabul edilmekiedir.
Bu testlerle bu enzimler bakilabilir,

-Kullammlar: kolavdir. Ozellikle renk tespit
sistemleri kolayhik saglar, Kisa siirede okunabi-
lirler.

- Ilgili dis bidlgesim gisterebilirler.

Dezavamtajlar:

- En onemli markeclann segimi su andaki
bilgilerle giigtiir.

- Ornek belgeleri ve abindiklar zamann fes-
piti giigliir.

- Tanmmmlanan potansiyel markerlerden hig-
birisinin insan periodontitislerinde hastalik aktivi-
tesinin helirteyici oldugunu gisteren uzum siireli
bir calisma yoktur.

- Tiim bélgelerin  ¢abglmast miimkiin
degildir. Onceden secllmis bolgelerde calisilir.

- Pahalidir.

Gelecekte belirleyici diagnostik kitler

getirilirse;

Spesifik bolgeler tedavi edifebilir. Kalic
hasari dnlenchilir. Yikier hastalik durdurulabilir.
Hastaligim ilerleyisi dnlenebilir. Yiiksek riskli
hastalar tamlanabilic. Pericdontal tedavi izle-
ncbilir. Katepsin B, clastaz, B-glukorenidazim pe-
ricdonial hastahik ilerleyisinin belirlevicileri ola-
bilecekleri uzun siireli cahsmalarla gosterilmistir.
AST insanlarda yapilan uzun siireli cahgmalarda
hastahk aktivitesivie iligkili bulunmustur. Kolla-
genay, triptaz, alkalen fosfataz, arysiilfataz, nive-
loperoksidaz hastahk aktivitesiyle iliskili olsa da
belitleyici degildir. Diagrostik kit igin dc bu
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snemlidir. Prediktdr olacak elastaz, B-glukoroni-
daz, Katepsin B, dipeptidilpeptidaz 11 ve TV ile il-
gili testler gelecckie daha ¢ek kullandacakur.
Baylece periodontal hastaliklar baglamadan énce
ya da ¢ok daha erken donemlerde tespit edilebile-
cekeir. Periodontal tedavi sonuglarn da daha
bagarl clacaktr.
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