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Özet 
Genetik polimorfizmler ile çeşitli medikal hastalıkların, kronik immün ve enflamatuvar durumların ilişkilerini inceleyen çalışmalar 
son on yılda bir artış göstermiştir. Günümüzde periodontal araştırmalar bu büyüyen alana katkıda bulunmaktadırlar. Bu yeni 
araştırmalar, gen ürünlerinin birbirleri ile olan fonksiyonel ilişkileri ve çevresel ajanlarla olan ilişkilerini anlamaya katkı sağlayan, 
genomu anlama yönünde de etkilemektedir. Bu araştırmaların sonuçları ışığında, periodontitisi de içine alan birçok hastalık için 
genetik temellerinin olduğuna dair kanıtlar ortaya çıkmaktadır. Bu kanıtlar da, hastalıkların genetik temellerini anlarsak hastalık 
riskini belirlemeye yönelik genetik testler ve etiyoloji temelli tedavilerin gelişimi de yakın zaman da gerçekleşecektir, fikrini 
desteklemektedir. Sonuç olarak, periodontal hastalıkların hastalık riskini belirlemede kullanılan genlerin allelik çeşitliliğini 
tanımlamak oldukça önemlidir.  

Anahtar sözcükler: Periodontal hastalık, Patogenez, Genetik, Polimorfizm 

Abstract 
The scientific literature during the last ten years has seen an increase in the number of reports claiming links for genetic 
polymorphisms with a variety of medical diseases, particularly chronic immune and inflammatory conditions. Recently, periodontal 
research has contributed to this growth area. These new research affects the understanding of the genome which, in turn, has 
permitted the functional relationships of gene products with each other and with environmental agents to be understood. As a 
result of this knowledge explosion, it is evident that there is a genetic basis for most diseases, including periodontitis. This 
realization has fostered the idea that if we can understand the genetic basis of diseases, genetic tests to assess disease risk and 
to develop etiology-based treatments will soon be reality. Consequently, it is important to identify the allelic variants of genes that 
can be used to assess disease risk for periodontal diseases.  
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Giriş  

Periodontal hastalıklar subgingival bölgede 
kolonize olan spesifik patojen bakterilerin ve 
buna karşı verilen spesifik konak cevapları 
arasındaki etkileşim sonucu oluşan enfeksiyöz 
hastalıklardır. Başta Porphyromonas gingivalis 
ve Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
olmak üzere çok sayıda periopatojenin perio-
dontal hastalık etkeni oldukları belirlenmiştir.1  

Periodontal hastalıklar, genel olarak dişler ve 
çevresindeki sert ve yumuşak dokuları etkileyen, 
histolojik olarak dişeti ekstrasellüler bağ doku-
sunda enflamatuvar hücre birikimi, klinik olarak 

ise alveoler kemik kaybı, periodontal cep olu-
şumu ve bunu izleyen diş kaybı ile karakte-
rizedir.2,3 Bağlantı epitelinin apikale göç etme-
sinin ardından ataşman kaybı gözlenmektedir. 
Periodontal hastalıkların en sık görülen formu 
olan kronik periodontitis, yavaş seyreden perio-
dontal ataşman kaybı ile karakterizedir. Ancak, 
bir çok kronik enfeksiyonda olduğu gibi perio-
dontal enfeksiyonların da başlaması ya da iler-
lemesi çeşitli lokal ve sistemik etkenlerin diğer 
bir deyişle risk faktörlerinin varlığında konağın 
bu patojenlere karşı gösterebildiği direnç ile 
doğrudan ilgilidir. 4-7 
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Günümüzde periodontal hastalıkların gelişi-
minde en önemli sistemik risk faktörü olarak 
diabetes mellitus ve sigara alışkanlığı kabul 
görmekte ise de,8,9 bu faktörlere osteopeni ve 
nötrofil bozuklukları da eklenmektedir.10,11 
Periodontal hastalıkların şiddetindeki bireysel 
farklılıklar, hastalık etkeni ile periodontal doku 
yıkım derecesi arasındaki ilişkinin her zaman 
pozitif yönde olmayışı, enflamatuvar periodontal 
hastalıkların etyolojisini karmaşık bir duruma 
sokmaktadır. Bazı bireyler, bazı dişler veya 
dişlerin bazı yüzeyleri periodontal hastalıktan 
daha şiddetli etkilenirken, sağlıklı durum ile 
hastalığın farklı safhaları aynı hastada ve aynı 
dişlerde birlikte bulunabilir.12,13 

Epidemiyolojik çalışmalarda erişkin populasyo-
nunun %80-90’ında geçirilmiş veya aktif perio-
dontitise işaret eden klinik ataşman kaybı veya 
radyografik kemik kaybı görüldüğü, yanı sıra 
aynı populasyonun ancak %7-15’inin şiddetli ve 
yaygın periodontitisten etkilendiği bildirilmek-
tedir.14-17 Yaygın olarak görülen periodontal has-
talıkların etiyolojisinin belirlenmesi ve sınıflan-
dırılmasının yanı sıra, hastalığın genetik özel-
liklerinin tanımlanması, hastalığın tanı ve teda-
visinde de oldukça önemlidir. 

Konağın savunma sistemi, bakterilerin antijen-
leri, lipopolisakkarit ve diğer virulans faktörle-
rine karşı, antikorlar ve polimorfonükleer löko-
sitler ile yanıt verir. Konak savunmasının bakte-
riler tarafından aktivasyonu ile bağ dokusu ve 
kemikte yıkım meydana gelir. Bağışıklık ve 
konak savunma sistemi hücreleri, periodontal 
dokuların savunmasını ve bütünlüğünü sağla-
manın yanı sıra doku hasarına ve yıkımına da 
yol açabilirler. Çevresel ve genetik faktörler ise 
konak bağışıklık yanıtını, bağ dokusu ve kemik 
metabolizmasını etkileyerek periodontal hasta-
lığın oluşmasına katkıda bulunurlar.18,19  

Hart ve Kenneth,2 periodontal hastalıkları gene-
tik olarak inceledikleri çalışmada, riskli ve sağ-
lıklı bireyler arasındaki farklılıkların immün sis-
temin elemanlarını kodlayan genlerdeki poli-
morfizmler olduğunu belirtmişlerdir.  

Periodontal Hastalığın Patogenezi 

Periodontal hastalıkların en yaygın formu olan 
kronik periodontitis, erişkin popülasyonunun 
%30’unda görülmekte, bunun da %7-15’inin 
ileri periodontitisli bireyler oluşturmaktadır.20 

Populasyonda bu kadar yaygın olarak gözlenen 
periodontal hastalığın başlaması ve ilerleme-
sinde, dental plakta bulunan mikroorganizmalar 
ve ürünlerinin periodontal hastalıktan sorumlu 
primer etyolojik ajanlar olduğu ve konak sa-
vunma mekanizmaları ile etiyolojik ajanlar ara-
sındaki etkileşimlerin önemli belirleyici faktörler 
olduğu bilinmektedir.22,23 

İnsanlarda bugüne kadar, oral kaviteden 
300’den fazla bakteri türü izole edilmiş olma-
sına karşın, bunların sadece %5’i periodontitis 
ile yakından ilişkilidir. Subgingival plaktan izole 
edilen birçok bakteri türünden, Gram (-) çomak 
ve hareketli bakterilerin periodontal hastalığın 
başlaması, ilerlemesi ve aktif doku yıkımı ile 
yakından ilişkili olduğu bildirilmiştir. Aggregati-
bacter actinomycetemcomitans, çeşitli Bacteroides 
ve Porphyromonas türleri, Wolinella recta ve 
Fusobacterium nucleatum gibi spesifik bazı 
bakterilerin özel virülans faktörlerine sahip ol-
dukları ve periodontitise özgü doku yıkımından 
sorumlu oldukları bilinmektedir.24,25 Periodontal 
patojenler, konak savunma sistemini aktive 
ederek dolaylı olarak bağ dokusu ve kemikte 
yıkım meydana getirmekte ve periodontal has-
talık oluşumunda primer rol oynamaktadırlar. 
Periodontitisin ortaya çıkması ve ilerlemesi, 
spesifik patojen bakterilerin yanı sıra, diabetes 
mellitus, sigara alışkanlığı, stres gibi çevresel ve 
genetik risk faktörlerinin varlığında konağın bu 
patojenlere karşı gösterebildiği immün yanıt ile 
doğrudan ilgilidir.1,2,24,26  (Şekil 1) 

Bilindiği gibi, enflamasyon doku travmasını taki-
ben gelişen ve doku onarımının azalması ile 
tamamlanan kompleks bir süreçtir.27,28 Enfla-
masyonun başlamasını takiben doğal ve kaza-
nılmış (adaptif) immün sistem doku onarımında 
rol oynamaktadır. Doğal immün sistem, kazanıl-
mış immün sistemden önce ilk savunma hattını 
oluşturur. Ayrıca enflamatuvar yanıtın başlama-
sında, ilerlemesinde ve sınırlandırılmasında da 
doğal immün sistem önemli rol oynar. Bu yüz-
den doku yaralanmasına karşı oluşan yanıtta 
gözlenen bireysel farklılıklar ve klinik olarak 
enflamasyonun oluşumundaki çeşitlilik, genetik 
varyasyonlar ile açıklanabilmekte ve anormal 
enflamatuvar yanıtın gelişmesinde bu varyas-
yonlar bireyleri hastalığın görülme sıklığı açı-
sından yüksek riskli olarak tanımlanmasına da 
neden olmaktadır. 
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Şekil 1.  Periodontal hastalığın patogenezi2 

 

Peridontal hastalıkta genetik faktörlerin 
rolü  

2000’li yılların başlarında, insan vücudunun, 
insan davranış ve düşüncesinin merkezini 
oluşturan 16 trilyon hücrenin dizilimi, yani 
genetik kodu konusunda büyük gelişmeler 
olmuştur. Bu gelişmeler patogenezi hala tam 
olarak açıklanamamış olan periodontal hasta-
lıklar ve diğer birçok hastalığın diagnozu ve 
tedavisinde önemli ilerlemelerin yapılmasında 
öncülük etmektedir 

Doğadaki canlıların tümüne yakın kısmının ge-
netik materyali deoksiribonükleik asit (DNA)’dir. 
Birbirini tamamlayıcı ikili sarmal yapıda uzun bir 
polimer olan DNA’nın temelini şeker ve fosfat 
tekrarları oluşturur. Fosfatlar deoksiriboz yapı-
sındaki şekere 3’ ve 5’ hidroksil gruplarından 
bağlanır.29 Şekerin 1’ bölgesine ise nitrojen 
içeren nükleotid bazları bağlanır. Bu bazlardan 
adenin (A) ve guanin (G) purin yapısında, sitozin 
(C) ve timin (T) ise primidin yapısındadır. Nük-
leotid baz çiftlerinin farklı diziler halinde sıra-
lanması ile genetik bilgi oluşur. Bir bireyin taşı-
dığı tüm genler “Genom” olarak adlandırılırken, 
bu gen havuzunda genlerin bir ya da daha fazla 

biçimi bulunmaktadır ve bir genin belirli bir 
kromozomal alanda (lokus) haritalandığı bölge 
“Allel” olarak adlandırılmaktadır.30 Allel çeşit-
liliği, toplumların genetik çeşitliliği sayılmakta-
dır. Genetik çeşitliliği tanımlamak için ise  
“heterozigotluk” ve “polimorfizm” tanımları kul-
lanılmaktadır. Bireylerin heterozigot olduğu, 
genlerin yüzdesi veya oranı ile tanımlanır. Her 
gen lokusu, bir allelin birbirinin aynı kopyasını 
(homozigot) ya da farklı iki allelin birer kopya-
sını (heterozigot) taşımaktadır. Genom üzerin-
deki bir bölgenin populasyondaki bireylerde 
anlamlı oranda çeşitlilik göstermesine ise 
“Polimorfizm” denilmektedir. İnsan geninde 
polimorfizmin gelişebildiği bir veya birkaç bölge 
bulunmaktadır (Şekil 2):  

1. Promoter bölge veya 5‘- kenar (flanking) 
bölge 

2. Ekzon veya gen kodlama bölgesi 

3. İntron (Ekzonlar arasına yerleşen ve amino-
asit kodlamayan) bölge 

4. Kodlanmayan bölge veya 3’- UTR 
(untranslated) bölge  
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 Ekzonlar (gen kodlama bölgeleri)

                                 

Transkripsiyonun 
başlangıcı 

          3’ 
Kodlanmayan Bölge 

 5’ 
   Promoter Bölge  

Sonlandırma 
Kodonu 

Başlatıcı 
Kodon 

                                                                İntronlar (gen aracı bölgeler)   
 

Şekil 2.İnsan geninin genel yapısı ve polimorfizmin gelişebileceği bölgeler28 

 

Genomik DNA’daki tek baz çiftindeki değişik-
likler polimorfizimlerin en yaygın formu olan 
”Tek Nükleotid Polimorfizmi” Single Nücleotid 
Polymorphisms (SNPs) olarak adlandırılmak-
tadır. Tek nükleotid polimorfizmleri genin fonk-
siyonunu etkilemektedir.28 

Polimorfizmlerin diğer bir formu olan “Tek Dizi 
Tekrarları” (Simple Sequence Repeats) dinük-
leotid ve trinükleotid tekrarlarıdır. Ardışık tekrar-
ların belirli sayılarda olması, genin fonksiyonunu 
etkileyebilse de, bu tekrarlar genellikle gendeki 
fonksiyonel bir polimorfizm ile ilişkilendiril-
mektedir. İnsan genomunda gözlenen diğer bir 
polimorfizm olan “Ekleme veya Silme” 
(Insertions or delations) de proteinlerin yapısı ve 
fonksiyonunda değişiklikler meydana gelmek-
tedir. Ekleme ve silmeler 1 baz kadar küçük 
olabilirler, böyle durumlarda tek nükleotid 
polimorfizmi ile aynı grupta sınıflandırılabilirler. 
Fakat birkaç bazın, bir veya daha fazla ekzo-
nunda veya genin tümünde de olabilir.  

Doğada en kompleks canlı türü olarak bilinen 
insan genomu, bilinen 30,000 – 40,000 genin 
farklı dizilimleri ile oluşmaktadır. Dizilimlerdeki 
farklılıklar sonucunda ortaya çeşitli genetik 
hastalıklar da çıkabilmektedir.30 

Genetik çalışma yapan araştırıcılar, genetik has-
talıkları 2 ana gruba ayırmışlardır;  

- Basit Mendel Kalıtımı Hastalıkları (Tek gen 
hastalıkları)  

- Kompleks Hastalıklar (Poligenik hastalıklar) 

Basit Mendel kalıtımı hastalıkları, adından da 
anlaşılacağı gibi klinik hastalık fenotipinin gö-
rülmesi, ailede basit modellerinin olması, kro-
mozom veya genomik DNA’nın bir parçasını 
tutan fiziksel lokasyondaki bir tek gen lokusun-
da genetik farklılaşmanın görülmesi ile tanım-
lanmaktadır. Mendel hastalıklarının populas-
yonlarda görülme prevelansı oldukça düşüktür 
(%0,1’den az). Amelogenezis İmperfekta, Ehlers- 
Danlos sendromu, Chediak Higashi, Papillon 
Lefevre sendromu gibi hastalıklar Mendel hasta-
lıklarındandır.  

Kompleks hastalıklar ise Basit Mendel Kalıtımı 
hastalıklarından farklı olarak ailesel geçiş gös-
termezler ve hastalığın ortaya çıkmasına birçok 
gendeki allellerin (genin alternatif versiyonu) 
farklılaşması neden olmaktadır. Etiyolojik olarak 
çevresel faktörler, kompleks hastalıkların geliş-
mesinde önemlidir. Bu tür hastalıkların po-
pülasyonlarda görülme prevelansı Mendel has-
talıklarına oranla daha fazladır (%1’den fazla).3 

Genetik polimorfizmlerle ilişkili hastalıklar po-
pülasyonlarda yaygın olarak görülmektedir. 
Geniş popülasyonları kapsayan çalışmalarda, 
böyle hastalıklarda genellikle allel görülme 
frekansının (sıklığının) %20’den fazla olduğu 
gösterilmiştir. Kompleks hastalıklarda, hasta-
lığın görülmesinde genetik farklılıkların olması 
yeterli olmamaktadır. Hastalıkla ilişkili alleller, 
hastalıktan etkilenmemiş popülasyonun büyük 
bir bölümünde de bulunabilir. Bu nedenle de 
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hastalıkla ilişkili alleli taşıyan bireyde klinik tanı-
nın konulmasında yetersiz kalınmaktadır.3 

Bir popülasyonun allel frekansının araştırılması, 
hastalıkla ilişkili allelin hastalığın seyrine etkisi 
ve şiddetinin tanımlanmasında büyük önemi 
vardır. Nitekim periodontal hastalıkların şidde-
tindeki bireysel farklılıklar, hastalık etkeni ile 
periodontal doku yıkım derecesi arasındaki iliş-
kinin her zaman pozitif yönde olmayışı, enfla-
matuvar periodontal hastalıkların etiyolojisini 
karmaşık bir duruma sokmakta ve olaya karışan 
başka etkenlerin de olabileceğinin sorgulanma-
sını gerekli kılmaktadır. Örneğin sigara içicisi 
olmak ve plak kontrolünün yetersiz olması, 
periodontal hastalık fenotipi için çevresel risk 
faktörleri olarak belirtilebilir. Periodontal hasta-
lıkta rol oynayan genetik faktörler ise hastalığın 
etiyolojisinde, tanı ve tedavisinde oldukça 
önemli bir yere sahiptir.  

Erişkinlerde yaygın olarak görülen kronik perio-
dontitiste hastalığın gelişimi yıllarca sürebil-
mektedir.28,45 Bireyin ailesel genetik geçmişi, 
periodontal hastalığa yatkınlığını ve hastalığın 
görülme şiddetini etkileyebilmektedir. Periodon-
tal hastalığın başlaması ve ilerlemesinde etkili 
interleukin-1 (IL-1), tümör nekroz faktörü-α 
(TNF-α) gibi sitokinler, insan lökosit antijenleri 
(HLA) ve matris metalloproteinazlar (MMPs), 
katepsin-C, vitamin D gibi proteaz ve yapısal 
moleküllerin ekspresyonunda etkili genlerin 
yanı sıra, immünoreseptörler ile ilgili pek çok 
çalışma yapılmıştır.22,31-41 

Tedavi edilen ve edilmeyen periodontitisli has-
talarda yapılan uzun dönemli çalışmalara göre 
periodontitisin ilerlemesinde kişisel değişiklikler 
olduğu belirlenmiştir.17,42,43 Löe ve arkadaşları,17 
ağız bakımının bulunmadığı veya zayıf günlük 
mikrobiyal dental plak kontrolüne sahip Sri 
Lanka çay bitkisi işçileri üzerinde 15 yıl süren 
çalışmaları sonucunda, toplumun %81’inde orta 
ve %8’inde hızlı seviyede periodontal hastalık 
ilerlemesi görülürken, %11’inde ise periodontal 
hastalığın ilerlemediğini saptamışlardır. Perio-
dontal tedavinin etkinliğinin değerlendirildiği 
uzun dönem çalışmalarda, hastalar arasında 
periodontal hastalığın ilerlemesine yatkın olan 

bireylerin bulunduğu belirtilmiştir.17,42 Bu çalış-
malarda, hastaların birçoğunun periodontal 
durumlarının değişmediği veya tedaviye olumlu 
yanıt verdikleri saptanırken, az sayıda hastanın 
düzenli idame tedavisine karşın periodontal 
hastalığın ilerleme riskinin yüksek olduğu sap-
tanmıştır.   

İlk olarak Kornman ve arkadaşları38 IL-1 geninin 
periodontitits ile ilişkisini bildirmişler ve günü-
müze kadar periodontal hastalıklar ile IL-1 
allellerinin ilişkisini inceleyen çok sayıda çalışma 
yayınlanmıştır (Tablo1). Bu genin periodontal 
hastalıklarla ilişkisini belirten çalışmalardan 
daha fazla sayıda çalışmada ilişkinin olmadığı 
belirtilmiştir. Özellikle beyaz ırkta yapılan çalış-
maların sonuçları incelendiğinde, IL-1 allel sık-
lığının önemli ölçüde değişiklikler gösterdiği 
ortaya çıkmıştır. IL-1 alleli sağlıklı bireylerde 
%35-60 sıklıkta bulunurken, hastalarda %34-64 
oranında gözlenmiştir. IL-1 gen polimorfizminin 
periodontitis veya periodontal doku yıkımının 
şiddeti için risk faktörü olarak tanımlanamaya-
cağı ileri sürülmüştür.44 

IL-1 gibi periodontitisin patogenezinde önemli 
role sahip olan TNF-α’nın gen polimorfizmi ile 
periodontitis arasındaki ilişkiyi değerlendiren 
çalışmalara göre TNF-α geninin allel sıklığı da 
IL-1 gibi farklı etnik toplumlarda çeşitlilik gös-
termektedir. TNF-α gen polimorfizmi ile perio-
dontitis arasında ilişki olduğunu belirten çalış-
malara47 karşın,  ilişkinin olmadığını ileri süren 
çalışmalar da47-50,70-73 bulunmaktadır. Periodon-
tal hastalıkta etkili olabilen bir diğer antienfla-
matuvar sitokin de IL-10’nun promoter polimor-
fizmleridir. Bu gen polimorfizminin periodonti-
tisle ilişkisini inceleyen çalışmalar Tablo 2 ‘de 
belirtilmiştir. 

İmmünoglobulin G moleküllerinin Fc bölgesi 
için lökositlerden salınan reseptörler (FcγR), 
periodontitis patogenezinde önemli rol oyna-
maktadır. FcγRI, FcγRII ve FcγRIII olmak üzere 
üç temel reseptör bulunmaktadır. Farklı etnik 
gruplar için Fcγ reseptörlerini kodlayan genlerin 
gerek agresif gerekse de kronik periodontitis ile 
ilişkisinin   saptanması   ümit   verici   olsa    da,  
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Tablo 1. IL-1 gen polimorfizmlerinin periodontal hastalıklarla olan ilişkileri 

Araştırıcılar Etnik Köken Tanı 
Hasta Grubu 

(N) 
Kontrol 

Grubu (N) 
Periodontitis 

ile İlişki 
IL-1A  -889/+4845 Polimorfizmi     
Gore ve ark.55 (1998) Beyaz ırk KP 32 32 - 
Hodge ve ark.56 (2001) Beyaz ırk AgP 56 56 - 
Rogers ve ark.57 (2002) Beyaz ırk KP 69 60 - 
Tai ve ark.58 (2002) Japon AgP 47 97 - 
Gonzales ve ark.59 (2003) Beyaz ırk AgP 28 33 - 
Sakellari ve ark.60 (2003) Beyaz ırk KP 45 110 - 
Quappe ve ark.61 (2004) Şili AgP 36 75 - 
McDevitt ve ark.62 (2000) Beyaz ırk KP 44 46 + 
Wagner ve ark.63 (2007) Beyaz ırk KP 97 97 + 
Geismar ve ark.64 (2008) Beyaz ırk KP 51 168 - 
Kobayashi ve ark.65 (2007) Japon KP 100 100 - 
Gonçalves ve ark.66 (2006) Brazilya KP 29 17 - 
Moreira ve ark.67 (2007) Brezilya KP 67 41 + 
IL-1B  +3954 Polimorfizmi    
Gore ve ark.55  (1998) Beyaz ırk KP 32 32 - 
Galbraith ve ark.51 (1999) Beyaz ırk KP 40 45 + 
Hodge ve ark.56 (2001) Beyaz ırk AgP 56 56 - 
Rogers ve ark.57 (2002) Beyaz ırk KP 69 60 - 
Tai ve ark.58 (2002) Japon AgP 47 97 - 
Gonzales ve ark.59 (2003) Beyaz ırk AgP 28 33 - 
Quappe ve ark.61 (2004) Şili AgP 36 75 - 
McDevitt ve ark.62 (2000) Beyaz ırk KP 44 46 + 
Wagner ve ark.63 (2007) Beyaz ırk KP 97 97 + 
Geismar ve ark.64 (2008) Beyaz ırk KP 51 168 - 
Kobayashi ve ark.65 (2007) Japon KP 100 100 - 
Gonçalves ve ark.66 (2006) Brazilya KP 29 17 - 
Moreira ve ark.67 (2007) Brezilya KP 67 41 + 
Kaarthikeyan ve ark.68 (2009) Hint KP 30 31 - 

 

Tablo 2. IL-1, IL-10 ve TNF-α gen polimorfizmlerinin periodontal hastalıklarla olan ilişkileri 

Araştırıcılar Etnik Köken Tanı Hasta Grubu 
(N) 

Kontrol 
Grubu (N) 

Periodontitis 
ile İlişki 

TNF-α Polimorfizmi      

Soga ve ark.47 (2003) Japon KP 64 64 + 
Endo ve ark.69 (2001) Japon AgP 46 104 - 
Craandijk ve ark.48 (2002) Karışık KP 90 264 - 
Galbraith ve ark.46 (1998) Beyaz ırk KP 32 32 - 
Fassmann ve ark.49 (2003) Beyaz ırk KP 132 114 - 
Folwaczny ve ark.50 (2003) Beyaz ırk KP 81 80 - 
Brett ve ark.70 (2005) Beyaz ırk KP 57 100 - 
Tervonen ve ark.71 (2007) Beyaz ırk KP 51 178 - 
De menezes ve ark.72 (2008) Brezilya KP 74 51 - 
Schulz ve ark.73 (2008) Beyaz ırk KP 54 52 - 
IL-10 Polimorfizmi      
Berglund ve ark.74 (2003) Beyaz ırk KP 60 39 + 
Scarel-Caminaga ve ark.75 (2004) Karışık KP 67 43 + 
Gonzales ve ark.76 (2002) Beyaz ırk KP 41 21 - 
Brett ve ark.70 (2005) Beyaz ırk KP 57 100 - 
Tervonen ve ark.71 (2007) Beyaz ırk KP 51 178 - 
Reichert ve ark.77 (2008) Beyaz ırk KP 27 34 - 
Larsson ve ark.78 (2011) Beyaz ırk KP 25 - + 
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Tablo 3. Fcγ ve VDR gen polimorfizmlerinin periodontal hastalıklarla olan ilişkileri 

Araştırıcılar Etnik Köken Tanı 
Hasta 
Grubu 

(N) 

Kontrol 
Grubu (N) 

Periodontitis 
ile İlişki 

FcγRII Polimorfizmi     

Kobayashi ve ark.79 (1997) Japon  KP 100 105 - 
Colombo ve ark.80 (1998) Beyaz ırk KP 54 24 - 
Kobayashi ve ark.81 (2000) Japon  KP 83 104 - 
Kobayashi ve ark.82 (2000) Japon  AgP 38 104 - 

Fu ve ark.83 (2002) 
Afrika kökenli 

Amerikalı 
AgP 48 67 - 

Chung ve ark.84 (2003) Tayvanlı KP 75 48 - 
Loos ve ark.44 (2003) Beyaz ırk AgP/KP 68 61 -/+ 
Wolf  ve ark.86 (2006) Beyaz ırk KP 132 72 - 
Kobayashi ve ark.65 (2007) Japon KP 100 100 - 

FcγRIII Polimorfizmi    

Kobayashi ve ark.82 (2000) Japon AgP 38 104 + 
Colombo ve ark.80 (1998) Beyaz ırk KP 54 24 - 
Kobayashi ve ark.81 (2000) Japon  KP 83 104 - 

Fu ve ark.83 (2002) 
Afrika kökenli 

Amerikalı 
AgP 48 67 + 

Chung ve ark.84 (2003) Tayvanlı KP 75 48 - 
Loos ve ark.44 (2003) Beyaz ırk AgP/KP 68 61 -/- 
Kobayashi ve ark.79 (1997)  Japon  KP 100 105 - 
Wolf  ve ark.86 (2006) Beyaz ırk KP 132 72 - 
Kobayashi ve ark.65 (2007) Japon KP 100 100 - 
VDR Polimorfizmi    

Tachi ve ark.53 (2003) Japon KP 74 94 - 
De Brito Junior ve ark.85 (2004) Brezilya KP 69 44 + 
Yoshihara ve ark.54 (2001) Japon  AgP/KP 94 55 -/+ 
Sun ve ark.87 (2002) Çin AgP/KP 61 39 +/- 
Hennig ve ark.52 (1999) Beyaz ırk AgP 69 72 - 
Nibali ve ark.88 (2008) Beyaz ırk KP 58 140 + 
Naito ve ark.89 (2007) Japon KP 17 80 + 
Güneş ve ark.90 (2008) Beyaz ırk KP 72 102 + 

 

bugüne kadar bu polimorfizmlerden bir ya da 
ikisinin periodontal hastalık için doğru risk fak-
törü olduğunu belirten kesin veriler bulunma-
maktadır.44 Vitamin D reseptör (VDR) genindeki 
polimorfizmler çeşitli enfeksiyöz hastalıklarda 
etkili bulunmuş ve son zamanlarda yapılan 
çalışmalarda da periodontitis ile ilişkisi tanım-
lanmıştır.52-54,88-90 (Tablo 3) 

Sonuç 

Sonuç olarak, periodontal hastalıkların fenotip-
leri ile enflamatuvar hastalıkların gen polimor-
fizimleri arasındaki ilişki, hastalığın gelişimini 

de etkileyebilmektedir. Genetik farklılıklar ise 
mikrobiyal enfeksiyonda immün ve enflama-
tuvar yanıtı da etkilemektedir. Periodontitisin 
başlamasında mikrobiyal dental plak temel 
etken olmasına karşın, çevresel ve genetik 
faktörler de periodontitisin şiddeti ve ilerleme-
sinde önemli rol oynamaktadır.  

Birey ne kadar çok sayıda genetik risk faktör-
lerine sahipse periodontitis görülme şanşı da o 
kadar artmaktadır. Her ne kadar genetik olarak 
belirlenen aşırı enflamatuvar cevaba sahip bi-
reylerde şiddetli periodontitis riskinin artabile-
ceği ileri sürülse de, günümüzde periodontitiste 
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etkili olabileceği düşünülen hastalığı modifiye 
edebilen genler konusunda çok az bilgi bulun-
makta ve kronik periodontitise özgü gen mutas-
yonları henüz tam olarak belirlenememiştir. 

Hastalıkta rolü olabilecek risklerin saptanması 
için genetik analizlerin kullanılabilmesi, genetik 
olarak hastalık kontrolünde etkili olabileceğini 
düşündürmektedir. Belirlenecek aday genlerin, 
mikrobiyal enfeksiyona karşı gelişen konak 
cevabında, enflamasyon ve immün reaksiyonun 
veya doku reaksiyonunun düzenlenmesinde 
etkili olabileceği düşünülmektedir. 
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