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Periodontal Diagnostik Biyobelirteç
Olarak Diş Eti Oluğu Sıvısındaki

Konak Kaynaklı Enzimler-Bölüm 1

ÖÖZZEETT  Bu çalışma, diş eti oluğu sıvısındaki (DOS) periodontal hastalık tanısının konulmasına yar-
dımcı olan konak kaynaklı enzimlere ve onların inhibitörlerine odaklanılan çalışmanın ilk kısmı-
dır. İnflamatuar bir durum olan periodontit, alveolar kemik rezorpsiyonu, periodontal ataşman
kaybı ve bağ dokusunun yıkımı ile karakterizedir. Periodontal cep derinliği, ataşman seviyesi, son-
dalamada kanama gibi olağan periodontal ölçümler periodontal hastalıkların teşhisi için gereklidir.
Ancak hastalığın şiddetinin, prognozunun ve tedaviye verilen yanıtın değerlendirilmesinde yeter-
siz kalabilirler. DOS, periodontal hastalık ilerlemesi için olası biyolojik belirteç olarak belirtilmiş
65’den fazla bileşenden oluşmaktadır.  Bu tür bileşenlerin varlığının incelenmesi, periodontal has-
talığın derecesinin ya da periodontal tedavinin sonuçlarının değerlendirilmesinde faydalı olabilir.
Bu çalışma, “Pubmed” veri tabanında periodontal hastalık, diş eti oluğu sıvısı ve enzimler anahtar
kelimeleriyle araştırılan, 1970-2015 yılları arasında yayınlanmış makaleler incelenerek hazırlan-
mıştır. İlk bölümde; aspartat aminotransferazı, alkalen fosfatazı, asit fosfatazı, beta glukuronidazı,
nötrofil elastazı, elastaz inhibitörlerini, katepsinleri, tripsin-benzeri enzimleri içeren konak kaynaklı
enzimlere ve onların inhibitörlerine odaklanılmıştır. İkinci bölümde de, immünoglobulin parçala-
yıcı proteazı, glukozidazı, dipeptidil peptidazı, spesifik olmayan nötral proteinazları, metallopro-
teinazları, metalloproteinaz doku inhibitörünü, miyeloperoksidazı, laktat dehidrogenazı,
arilsülfatazı, ß-N-asetil hekzoaminidazı içeren konak kaynaklı enzimlere ve onların inhibitörle-
rine odaklanılmıştır.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Periodontal hastalıklar; diş eti oluğu sıvısı; enzimler  

AABBSSTTRRAACCTT  This article is the first part of a review of studies on  the host-derived enzymes and their
inhibitors which helps the diagnosis of periodontal disease in gingival crevicular fluid(GCF). Peri-
odontitis is an inflammatory condition characterized by inflammatory destruction of connective
tissues, loss of periodontal attachment and resorption of alveolar bone. Conventional periodontal
measures such as periodontal pocket depth, attachment level and bleeding on probing are essential
for the diagnosis of periodontal diseases. However there may be insufficient to determine the de-
grees of disease severity, prognosis of the disease and response to treatment. GCF constituents are
comprised of more than 65 components that have been reported as possible biomarkers for prog-
ression of periodontal disease. Investigation of the existence of such components may be useful in
assessing periodontal disease level or the results of periodontal treatment. This review is prepared
the articles, which researched with periodontal disease, gingival crevicular fluid and enzymes from
“PUBMED” database, published between 1974-2015. Part 1 focuses on some of the host-derived
enzymes and their inhibitörs enzymes including aspartate aminotransferase, alkaline phosphatase,
acid phosphatase, beta glucuronidase, neutrophil elastase, elastase inhibitors, cathepsins, trypsin-like
enzymes. Part 2 focuses on some of the host-derived enzymes and their inhibitörs enzymes 
including immunoglobulin degrading proteases, glucosidase, dipeptidyl peptidase, nonspecific 
neutral proteinases, metalloproteinases, tissue inhibitor of metalloproteinases, myeloperoxidase,
lactate dehydrogenase, arylsulfatase, ß-N-acetyl hexosaminidase.

KKeeyy  WWoorrddss::  Periodontal diseases; gingival crevicular fluid; enzymes 
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eriodontal hastalık (jinjivitis ve periodontit),
mikrobiyal biyofilm tarafından uyarılan diş
destek dokusu ile diş etinin inflamatuar

sürecidir.1 Periodontitte, bağ dokusu yıkımı, pe-
riodontal ataşman kaybı ve alveolar kemiğin re-
zorpsiyonu ile karakterizedir. Patojenik bakteri ile
konağın immün ve inflamatuar tepkileri arasındaki
etkileşimin bir sonucu olarak ortaya çıkmaktadır.
Bağışıklık sistemi, lokal mikrobiyal ataklara ve
onların zararlı ürünlerinin diş eti dokularına
invazyonuna karşı korumak için devreye girer.2

Periodonsiyumu etkileyen hastalıkların tanısı son-
dalanan cep derinliği, klinik ataşman seviyesi, son-
dalamada kanama, plak indeksi gibi klinik ölçümler
ve radyografik veriler esas alınarak yapılır.3 Bu-
nunla birlikte, bu yöntemler sadece, hastalık akti-
vitesinin son hâlini değerlendirmek için yararlıdır.
Aktif hastalık durumunu değerlendirmek ve perio-
dontal tedaviye yanıtın izlenmesi için güvenilir
tanı yöntemleri gereklidir.4

Hastalık sürecinde meydana gelen inflamatuar
yanıtın ürünleri diş eti oluğu sıvısı (DOS)’nda bu-
lunabilir. Bu tür bileşenlerin varlığının belirlen-
mesi, periodontal hastalık durumunun ya da
periodontal tedavinin sonuçlarını değerlendirirken
yardımcı olabilir.5

DOS, inflamatuar konak hücreleri, periodon-
siyumun yapısal hücreleri ve oral bakteriler ile se-
rumdan meydana gelen maddelerin bir karışımıdır.
Jinjival pleksustan kaynaklanır ve diş eti oluğuna
ulaşmak için dış bazal membran ve birleşim epite-
line doğru akar.2 Sağlıklı sulkusta DOS miktarı çok
azdır. Ayrıca, DOS bileşenleri en koronalde direkt
dişe tutunmuş (DAT) hücreleri içeren birleşim epi-
telinin fonksiyonuna da katılırlar. İnflamasyon sı-
rasında DOS akışı artar ve bileşimi inflamatuar
eksüdaya benzemeye başlar. Artmış DOS akışı,
bakteri kolonileri ve onların metabolitlerini sul-
kustan uzaklaştırarak konak savunmasına katkıda
bulunur, dolayısıyla dokuya nüfuz etmelerini en-
geller.6

DOS’un akışı periodontal cep ya da sulkus eko-
lojisinin önemli bir belirleyicisidir. Temizleme ve
izolasyon etkisi oluşturur. Buna ek olarak, subjinji-
val mikroorganizmaların büyüme düzeyini belirler

ve periodontal hastalık aktivitesi için potansiyel
bir belirteçtir. Altmış beşten fazla DOS bileşeni
periodontal hastalıktaki olası belirteçler olarak
incelenmiştir.7 Bu bileşenler üç genel kategoriye
ayrılmıştır.8

1) Konak kaynaklı enzimler ve onların inhibi-
törleri,

2) İnflamasyon mediyatörleri ve konak yanıtı
değiştiriciler,

3) Doku yıkım ürünleri.

Bu çalışmanın birinci ve ikinci kısımlarında,
periodontal bir tanı belirteci olan DOS’taki konak
kaynaklı enzimler ve onların inhibitörlerine deği-
nilmiştir (Tablo 1, 2).

ASPARTAT AMİNOTRANSFERAZ 

Aspartat aminotransferaz (AST), hücre içi sitoplaz-
mik çözünür bir enzimdir. Doku zararı meydana
geldiğinde, zedelenmiş veya ölü hücrelerden hücre
dışı ortama AST salınır.10 Hücre ölümüne bağlı ola-
rak çevreye serbest bırakılan AST’nin hücre dışı or-
tamda görülmesi hücre nekrozunun ve doku
yıkımının belirleyicisidir.11 Periodontal doku yıkı-
mının meydana geldiği periodontal hastalıklarda,
AST’nin DOS’ta bulunmasının periodontal hasta-
lık aktivitesi ile ilgili olabileceği düşünülmüştür.
AST’nin DOS’ta bulunduğunu ilk gösteren Cham-
bers ve ark., köpeklerdeki deneysel periodontit ça-
lışması ile AST aktivitesi kaynağının önemli ölçüde
periodontal dokuların hücresel hasarına bağlı ol-
duğunu göstermişlerdir.12

Daha sonraki çalışmalarda da periodontal do-
kulardaki yıkım ve inflamasyonun bir göstergesi
olarak DOS’ta ve implant çevresi oluk sıvısı
(İÇOS)’nda artmış AST seviyeleri gösterilmiş-
tir.10,13-16

ALKALEN FOSFATAZ

Alkalen fosfataz (ALP), kalsiyum ve fosfat-bağla-
yıcı protein ve bir fosfor hidrolitik enzim grubu-
nun ismidir.17 Diş eti oluğu ve periodonsiyumdaki
polimorfonükleer nötrofiller (PMN), osteoblastlar,
makrofajlar ve fibroblastlar gibi birçok hücre tara-
fından üretilen membrana bağlı bir glikoprotein-
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dir. Deskuame epitel hücreleri ve dental plak bak-
terilerinin yanı sıra parotis, submandibuler ve
küçük tükürük bezlerinde de saptanmıştır.18

ALP kemik metabolizmasında, mineralizasyon
ve kollajen formasyonunda rol alır. DOS’un önemli
bir biyokimyasal bileşeni olarak ALP’yi, Ishikawa
ve Cimasoni ilk kez 1970 yılında belirtmişlerdir.19

Kemik oluşumu esnasında kemikteki osteoblastik
hücrelerden sentez edilir. Bu yüzden osteoblast
hücreleri için fenotipik bir işaretleyicidir ve kemik
oluşumunun önemli bir göstergesi olarak kabul edi-
lebilir.17 ALP kemik metabolizması ve değişiklik-
leri ile ilişkili olduğundan, DOS’daki seviyeleri

periodontal hastalık aktivitesinin alana spesifik bir
göstergesi olabilir. ALP’nin DOS’da ölçümü genel-
likle periodontal durum ve hastalık aktivitesi ara-
sındaki ilişkiyi araştırmak için yapılmıştır.18 Birçok
araştırmacı DOS’daki ALP aktivitesi ile periodontal
doku yıkımı, ataşman kaybı ve inflamasyon arasın-
daki pozitif ilişkiyi göstermişlerdir.17,20,21

Ayrıca, periimplantitis olan ve olmayan 
implantların İÇOS’larında saptanan ALP seviyele-
rinin de farklı olduğu ve ALP’nin implant çevre-
sindeki kemik kaybının bir belirteci olabileceği
belirtilmiştir.22,23

ASİT FOSFATAZ

Asit fosfataz, serum ve dokudaki asit ve ALP akti-
vitesinin izlenmesinde, kemik döngüsünü değer-
lendirmek için sıkça kullanılır. Kemik oluşumu
ALP aktivitesinin artışı ile ilişkiliyken, kemik re-
zorpsiyonu asit fosfataz seviyesinin artışı ile iliş-
kilidir.24 Asit fosfataz, hücre içinde lizozomlarda
bulunan hidrolitik bir enzimdir. Dokulardaki
yıkım, hücre bütünlüğünün bozulması ve hücrele-
rin ölümü ile lizozomal enzimler hücre dışına akar-
lar.25

DOS’da hücre dışı asit fosfataz bulunması, bir-
leşim epiteli veya bağ dokusunun deskuame epitel
hücrelerinde lizozomal enzimlerin birikimini tem-
sil etmektedir. Buna genellikle bakteriler sebep
olur ve patolojik cep oluşumunda önemli bir rol oy-
nayabilirler.25 Ancak diş eti oluğundaki asit fosfa-
taz seviyesi hastalık şiddet ve aktivitesiyle ilişkili
değildir.9

BETA GLUKURONİDAZ

Beta (β)-glukuronidaz lizozomal bir asit hidrolaz-
dır.26 Azurofil olarak da bilinen PMN’lerin primer
granüllerinde bulunan önemli bir enzimdir. β-glu-
kuronidaz, hiyalürinaz ile birlikte, periodontal bağ
dokusunun ana madde yapısında kritik bir öneme
sahip olan proteoglikanların yıkımında aktiftir-
ler.26,28

Bir endoglikozidaz olan hiyalüronidaz, hek-
zoaminidik bağları (GlcUA-β1,3 -GlcNAcβ1,4) ayı-
rıp tetrasakkaritleri oluşturur. β-glukuronidaz da
büyük tetrasakkaritlerin indirgeyici olmayan uç kı-
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Aspartat aminotransferaz

Alkalen fosfataz

Asit fosfataz

β-glukuronidaz

Elastaz

Elastaz inhibitörleri

α 2-makroglobulin

α 1-proteinaz inhibitörü

Katepsinler

Sistein proteinazları (B, H, L)

Serin proteinaz (G)

Katepsin D

Tripsin-benzeri enzimler

İmmünglobulin parçalayıcı enzimler

Dipeptidil peptidazlar

Spesifik olmayan nötral proteinazlar

Kollajenazlar

Matriks metalloproteinaz-l (MMP-l)

Matriks metalloproteinaz-3 (MMP-3)

Matriks metalloproteinaz-8 (MMP-8)

Matriks metalloproteinaz-13 (MMP-13)

Jelatinazlar

Matriks metalloproteinaz-2 (MMP-2)

Matriks metalloproteinaz-9 (MMP-9)

Matriks metalloproteinaz-1 doku inhibitörü (TIMP-I)

Stromelisinler

Miyeloperoksidaz

Laktat dehidrojenaz

Arilsülfataz

β-N-asetil hekzoaminidaz

TABLO 1: Diş eti olgu sıvısındaki konak kaynaklı 
enzimler ve onların inhibitörleri.9



sımlarından GlcUA’yı uzaklaştırarak periodontal
hastalıklarda kollajen olmayan matriks yıkımına
katkı sağlar.29 Çalışmalarda, DOS’daki β-glukuro-
nidaz aktivitesinin cep derinliği ve ataşman kaybı
gibi klinik parametrelerle ilişkili olduğu gösteril-
miştir. Ayrıca, periodontal hastalık ve sonrasında
tedaviye verilen yanıt için de iyi bir belirteç oldu-
ğunu bildiren çalışmalar mevcuttur.27,30,31

NÖTROFİL ELASTAZ 

Nötrofil elastaz (NE), endopeptidazlardan bir serin
proteazdır, plazma proteinlerinin yanı sıra hemen
hemen tüm hücre dışı matriks bileşenlerini parça-
layabilen en önemli yıkıcı enzimlerden biridir. NE,
aynı zamanda latent pro matriks metalloproteinaz-
ları (proMMP) aktive ve matriks metalloproteinaz
doku inhibitörü 1 (TIMP-1)’i inaktive ederek MMP
kaskadını hızlandırabilir.32 Yüksek konsantras-
yonda NE konak savunmasında önemli bir basamak
olan PMN’lerin azurofilik granüllerinde depolanır.
Aktive olduğunda, ekstraselüler boşluğa hızla salı-
nabilir ve lokal doku hasarına neden olur.3 NE,
inflamatuar doku hasarının çok önemli bir medi-
yatörüdür. Hastalığın dokuda başlaması ve perio-
dontite ilerlemesine katkıda bulunabilir.33,34

Kronik periodontitli alanlarda DOS’daki elastaz
aktivitesi ve miktarında artış olduğu gösterilmiş-
tir.35,36 Cep derinliği ve ataşman kaybının artma-

sıyla, DOS’daki aktif elastaz varlığının arttığı ve
mekanik periodontal tedavi sonrası azaltılabileceği
gösterilmiştir.37,38 Periodontal tedaviden sonra,
hasta takibi aşamasında NE aktivitesinin ölçümü,
periodontal tedavinin etkinliğini ölçmek için ya-
rarlı olabilir.39

ELASTAZ İNHİBİTÖRLERİ

Endojen elastaz inhibitörleri, dokuları nötrofil elas-
tazların düzensiz proteolizinden korumak için
önemlidir. NE dolaşıma katıldığında hızla elastaz
inhibitörleri ile konjuge olarak inaktive edilir.3

α2-makroglobulin ve α1-antitripsin (α1-proteaz
inhibitörü) başlıca elastaz inhibitörleridir.40 α1- an-
tikimotripsin, serin proteaz inhibitör (SERPİN) ai-
lesinden üçüncü fizyolojik inhibitördür.41

α1-antikimotripsin, nötrofil proteinaz katep-
sin G’yi ve mast hücre kimazlarını engeller.41 He-
patositler tarafından sentezlenen ve seruma salınan
bir plazma glikoproteinidir.42

Serumdaki total proteaz inhibitör kapasitesi-
nin %90’ından fazlası α1-antitripsindir.40 α1-
antitripsin ile elastaz kompleksi (Enzim ve inhi-
bitörünün önemli bir kısmı bu formda bulunabilir)
DOS’da kolaylıkla saptanabilir.43 Serumda α1-an-
titripsinin eksikliği aynı zamanda kemotaktik fak-
tör inaktivatör eksikliğidir.40 Karaciğerden salınan
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Aspartat aminotransferaz Persson ve ark.10,13, Oringer ve ark.11,Chambers ve ark.12, Paolantonio ve ark.14, Yucekal-Tuncer

ve ark.15, Sánchez-Pérez ve ark.16.

Alkalen fosfataz Daltaban ve ark.18, Ishikawa ve ark.19, Binder ve ark.20, Plagnat ve ark.22, Paknejad ve ark.23

Asit fosfataz Binder ve ark.20, Insoft ve ark.24

β-glukuronidaz Layik ve ark.27, Marakoğlu ve ark.28, Albandar ve ark.30, Lamster ve ark.31

Elastaz Gustafsson ve ark.35, Ingman ve ark.36, Figueredo ve ark.37,38, Ito ve ark.39

Elastaz inhibitörleri

α2-makroglobulin Ertugrul ve ark.45

α1-proteinaz inhibitörü Ohlsson ve ark.40, Cox ve ark.43

Katepsinler

Sistein proteinazları

(B, H, L) Kunimatsu ve ark.49, Chen ve ark.50

Serin proteinaz (G) Kunimatsu ve ark.73

Katepsin D Buchmann ve ark.72

Tripsin-benzeri enzimler Loesche ve ark.68

TABLO 2: Bölüm 1’deki konak kaynaklı enzim ve inhibitörlerin DOS’ta tanısal bir biyobelirteç olarak kullanıldığı çalışmalar.



bir akut faz proteinidir ve inflamasyon esnasında
konsantrasyonu artar.44 α1-antitripsin başlıca serin
proteazları (elastaz ve katepsin G’yi) ve kısmen de
memeli kollajenazını inaktive eder. α1-antitripsin
ve α2-makroglobulinin her ikisi de serumda bu-
lunanın dörtte üçü konsantrasyonda DOS’da bu-
lunmuştur. İnflame diş etinden alınan DOS
örneklerinde tedavi sonrası aynı alandan toplanan
örneklere göre iki kat daha fazla α2-makroglobulin
bulunmuştur.9

α2-makroglobulin serumda bulunan çok de-
ğerlikli bir homotetramerik inhibitördür. Proteaz-
ların tüm sınıflarını inhibe eder. Yüksek molekül
ağırlığından dolayı nötrofillerin inflamasyon ala-
nına toplanması sırasında inflamasyon alanlarına
difüzyonu zayıf olduğundan, muhtemel rolü dola-
şımda proteaz aktivitesinin kontrolü ile sınırlıdır.42

α2-makroglobulin periodontitte doku yıkımıyla
ilişkilidir. İmmün yanıtın düzenlenmesinde önemli
rol oynar. %8 karbonhidrattan oluşan bir plazma
proteinidir. α2-makroglobulin proteazları inhibe
eder, fakat immünolojik veya inflamatuar süreçteki
bu rolü tam olarak bilinmemektedir.45

Sekretuar lökosit proteaz inhibitörü (SLPI), tü-
kürük içeren çok sayıdaki glandüler sıvıyla ilişkili
düşük molekül ağırlıklı bir proteindir. Potansiyel
bir inhibitör olmasının yanı sıra antiinflamatuar,
antimikrobiyal etki ve skarsız yara iyileşmesini teş-
vik etme gibi ağız sağlığını iyileştirmeye yardımcı
olan bir dizi özelliğe sahiptir. SLPI önemli bir elas-
taz inhibitörüdür. Son yıllarda SLPI’nın DOS’da
bulunduğu gösterilmiştir.46

KATEPSİNLER

Hücrede, lizozomlarda yer alan birçok proteaz gru-
bundan biridir. Katepsinler, aktif bölgelerinde içer-
dikleri amino asitlere göre serin, sistein ve aspartil
katepsinler olmak üzere üç gruba ayrılmaktadır.
Sistein katepsinler B, L, H, S, K, F, V, X, W, O ve
C’dir.  Serin katepsinler, katepsin G; aspartat ka-
tepsinler ise, katepsin D’dir.47 Katepsinlerin görevi,
lizozomlarda hücre içi ve hücre dışı proteinlerin
parçalanmasıdır. Bu enzimler, ekstraselüler matriks
ve bazal membran proteinlerini tam olarak parça-
lamaktadırlar.48

Bir sistein katepsin olan katepsin B’nin DOS’da
ana üretim yeri makrofajlardır ve DOS’daki ka-
tepsin B aktivitesi periodontitte gösterilmiştir.
Periodontitisli bireylerde katepsin B’nin DOS
konsantrasyonunda artış görülürken, jinjivitisli
bireylerde bu enzim konsantrasyonunda önemli
bir değişiklik olmadığı saptanmıştır.49 Ayrıca,
DOS’daki katepsin B seviyesi, tedaviden önce ve
sonraki klinik parametrelerle pozitif ilişkilidir ve
periodontal tedaviden sonra azaldığı gösterilmiştir.
Aynı zamanda katepsin B seviyesinin, hızlı ataşman
kaybı olan periodontal alanlarda, ataşman kaybı ol-
mayan alanlara kıyasla daha yüksek olduğu da bu-
lunmuştur.50 Bu açıdan katepsin B, periodontit ve
jinjivit ayrımında, tedavi sonuçlarını göstermede
ve tedavi planlamasında kullanılabilecek, gelecek
vadeden bir faktör ve potansiyel bir “chair-side”
teşhis belirteci olabilir.4

Diğer sistein katepsinlerden katepsin C dipep-
tidil-peptidaz I olarak bilinir. PMN’ler, makrofaj-
lar ve bunların öncüleri dâhil olmak üzere, çeşitli
immün hücrelerde yüksek seviyelerde bulunur.51

Konak savunmasında bakterilere karşı önemli rol
oynar ve insanda proteinaz 3 ve elastaz gibi PMN
kökenli serin proteinazların aktivatörüdür.52 Papil-
lon-Lefévre sendromlu hastalarda yapılan çalışma-
lar, katepsin C aktivitesinde %90’dan fazla bir
azalma göstermiştir.51 Katepsin C aktivitesi azalmış
hastalarda Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans (A.a) eliminasyonunun ve PMN’nin nötralize
lökotoksin kapasitesinin de azaldığı gösterilmiştir.53

Prepubertal agresif periodontitte katepsin C genin-
deki mutasyonlar tanımlanmıştır.54-56 Katepsin C
gen varyantları jeneralize agresif periodontitteki
artan duyarlılığa katkıda bulunur.57 Periodontitli
hastalarda DOS’daki katepsin C aktivitesi, kontrol
grubuna kıyasla daha az bulunmuştur.58

Katepsin K, kemiklerin yeniden yapılandırıl-
masında önemli bir rol oynayan, osteoklastlarda
sentezlenen bir sistein proteazdır ve kemik rezorp-
siyon sürecinde kritik bir öneme sahiptir.59 Hücre
dışı kemik matriks proteinleri için oldukça güçlü
bir parçalayıcıdır. Asidik bir ortamda Tip I kolla-
jen ve osteonektin de dâhil olmak üzere, kemik
matriksi proteinlerini etkin bir şekilde yok eden
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katepsin K, diğer sistein katepsin ve MMP’lerden
daha kuvvetli bir kollajenaz aktivitesine sahiptir.60

Kemik matriks yıkım sürecinde, sistein proteaz ak-
tivitesinin yaklaşık %98’ini oluşturur.61 DOS’daki
katepsin K düzeyleri jinjivit ve sağlıklı bireylere
göre kronik periodontitisli hastalarda daha yük-
sektir ve periodontal tedavi sonrasında önemli öl-
çüde azalma göstermiştir.62 Ayrıca, katepsin K
aktivitesinin periodontal inflamasyon ve periim-
plantitiste implant çevresi alveolar kemik yıkımı
ile de ilişkisi gösterilmiştir.63 Bu özellikleri katepsin
K’yı osteoklastik aktivite için iyi bir belirteç yap-
maktadır.60

Serin katepsinlerden katepsin G, PMN’lerin
azurofilik granüllerinde bulunur. Aynı zamanda ki-
motripsin benzeri olarak bilinir, çünkü kimotrip-
sin için tipik bir dizi sentetik substratlara etki
eder ve benzer inhibitör tarafından inhibe edilir.
Hemoglobulin ve fibrinojen, kazein, kollajen ve
proteoglikanı hidrolize eder.9 Periodontal infla-
masyonun şiddetinin artmasıyla, DOS’da katepsin
G miktarının artışı gösterilmiştir. Katepsin G pe-
riodontal doku yıkımına doğrudan ya da latent
nötrofil prokollajenaz (promatriks MMP-8)’in pro-
teolitik aktivasyonu ile dolaylı olarak neden olabi-
lir.64

Nötrofillerin azurofilik granüllerinde bulunan
aspartat katepsinlerden katepsin D, lizozomal bir
endopeptidazdır. 52 kDa luk bir proteolitik enzim
olarak hücre dışı kısma salgılanır. Diş eti oluğu bir-
leşim epiteli hücreleri ve subepitelyal bağ dokudaki
fibroblastlarda lokalizedir. Düşük asidik ortamda
(pH 3-7), katepsin D salınımı pepstatin tarafından
inhibe edilir, doku yıkım sürecine katkı sağlayan
çeşitli enzimlerin aktivasyonuyla indüklenir. Buna
rağmen erken inflamasyon yıkım sürecinin bir gös-
tergesi olarak düşünülemez. Protein hidrolizinin ve
hücre lizisinin bir belirteci olarak, artmış seviye-
leri periodontal doku yıkımının son aşamasını gös-
terir.65 Katepsin D’nin temel görevi, hücre içi ve
hücre dışından hücre içine alınan proteinlerin li-
zozomlarda parçalanmasıdır.66,67 İnflame dokuda

yüksek konsantrasyonlarda bulunur. Periodontal
yıkımda DOS’daki seviyesi 10 kat artmıştır.9

TRİPSİN BENZERİ ENZİMLER

Çeşitli enzim testleri ile Treponema denticola,
Bacteroides (Porphyromonas) jinjival ve çeşitli
Capnocytophaga türleri gibi subgingival plak or-
ganizmalarının taksonomik taraması sonucu sadece
proteolitik aktiviteleri yüksek P. gingival ve T. den-
ticola gibi periodontopatojenlerin salgıladıkları en-
zimler ile direkt doku hasarına neden olabilen ve
önemli bir virülans faktörü olan, tripsin benzeri bir
enzime (TLE) sahip oldukları gösterilmiştir.68,69 Bu
enzim ile interstisyel ve bazal membran kollajen-
lerini yıkabilirler. Bakteriler ayrıca, konak protei-
nazlarının salınımını indükleyerek, dolaylı doku
yıkımına da sebep olurlar. T. denticola’nın kimot-
ripsin benzeri proteazı MMP-8 ve MMP-9’u aktive
eder.69 P. gingival’in tiol proteinazının aynı za-
manda MMP-1, MMP-3 ve MMP-9’u aktive ettiği
de gösterilmiştir.70

Subgingival plaklardaki tripsin benzeri faali-
yetlerin belirlenmesi ciddi periodontal hastalıklarla
bağlantılıdır ve bu TLE’leri üreten anaeropların
uzaklaştırılması beraberinde klinik bir iyileşmeyi
getirir.71 Periodontal hastalık patogenezinde, bu
periodontopatojenlerin TLE’lerinin DOS’daki se-
viyesi, periodontal durumlar hakkında bilgi edin-
meye yardımcı olabilir.9

SONUÇ

DOS, sulkus veya periodontal cepten elde edilebi-
len bir eksüdadır ve periodontal hastalık aktivitesi-
nin saptanmasında gelecek vadeden bir araç olarak
kabul edilebilir. Bu sıvı içeriği seruma benzer; akış
miktarı periodontal dokuların iltihabi durumunu
gösteren diagnostik ve prognostik bir belirteçtir.
DOS’daki konak kaynaklı enzim ve inhibitörleri-
nin değerlendirilmesi, periodontal hastalık için ki-
şisel riskin belirlenmesinde iyi bir metot olarak
düşünülmekte olup, aynı zamanda kişiye özel te-
davilerin planlanmasına da katkı sağlayacaktır.
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