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Bölüm 3

DİŞ HEKİMLİĞİNDE DENEY HAYVANI KEMİK 
DOKU ÇALIŞMALARINDA KULLANILAN KEMİK 

BELİRTEÇLERİ

Ufuk TAŞDEMİR1

Berrin İYİLİKCİ2

GIRIŞ
Kemik, kemik oluşumu ve kemik rezorpsiyonu gibi iki etkili süreç tarafından 

sürekli yeniden şekillenmeye uğrayan metabolik açıdan aktif bir dokudur (Seibel 
2005). Yaşayan organizmanın biyofiziksel ve kimyasal tüm değişikliklerini karşı-
layabilmek için kemik doku sürekli turnover ve remodeling geçirir. İskeletsel mat-
riksin yapım ve yıkımı kemik oluşturucu osteoblastlar, kemik yıkıcı osteoklastlar 
ve osteositler olarak adlandırılan 3 tip hücrenin aktivitesine dayanır (Bilezikian, 
2002). Bu işlemler, osteoklastların (yıkım), osteoblastların (yapım) ve osteositlerin 
(bakım) etkinliğine dayanır. İşte bu yapım ve yıkım olayları aslında biyokimyasal, 
birbirini takip eden ve iç içe geçmiş kompleks hücresel işleyiş prosedürleridir. 
Vücuttaki diğer yapım ve yıkım olaylarında olduğu gibi bu süreç hücreler tarafın-
dan başlatılmakta, sürdürülmekte ve bitirilmektedir. Hücre bu süreci biyokimyasal 
moleküllerle gerçekleştirmektedir. Bu molekülerinin tespitinin yapılması; doku-
nun yapım, onarım ve idamesi  hakkında  değerli  bilgiler sunmaktadır. Teknolojik 
son gelişmeler; dokular üzerinde çalışan çalışmacıların bu moleküllerin tespitinin 
ve ölçümünün doğru şekilde yapılmasını olanaklı hale getirmektedir. Fakat uy-
gulama prosedürlerinin çok geniş ve ayrıntılı olması zaman zaman araştırmacı-
ları doğru metodun seçilmesi konusunda kararsız bırakabilmektedir. İşte biz bu 
bölümde diş hekimliğinde kemik dokuda araştırma yapacak olan araştırmacılara 
bu konuda rehber olabilecek bilgileri sunmaya çalışacağız. Diğer dokuları bir ke-
nara bırakırsak kemik iyileşmesindeki en önemli temel taş olan kemik hücreleri, 
bu hücrelerin proliferasyon, maturasyon ve minerilizasyonlarında üretilen önemli 
kemik belirteçleri, kemik iskelet matriksin sentezlenmesinde etki eden önemli be-
lirteçler üzerinde durmaya çalışarak araştırmacılara yol göstermeye çalışacağız..
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kemik rezorpsiyonuna yol açar. Rekombinant OPG uygulaması bittikten günler 
sonra osteoklast sayıları normale döner (Kostenuik 2005).

RANKL ve OPG düzeyini ELISA ile tespit etmek oldukça karmaşık ve sık-
lıkla güçtür. OPG ve RANKL’ın biyolojik aktivitelerini in vivo değerlendirmede 
mRNA ve flow sitometri gibi metotlar daha iyi sonuç verebilir. Serum analizleri-
ne göre külfetli olmalarına rağmen bu teknikler daha anlaşılır ve hassas sonuçlar 
verir (Kostenuik 2005).

Dickkopf-Related Protein 1 (DKK1) VE Sclerostin (SCL)
Bu yeni belirteçler osteosit aktivitesini araştırma ortamında kullanılan belir-

teçlerdir. Bunlar osteositlerden salınır ve kemik oluşumunu, osteoblastlarda bu-
lunan LRP-5 (low density lipoprotein receptor-related protein 5)’e bağlanarak 
WNT sinyal yolağını inhibe ederek durdurur (Wheater, Elshahaly, Tuck, Datta & 
Van Laar, 2013)
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