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GENLERDEKI POLIMORFIZMLERIN Di$ CURUGU
UZERINDEKI ETKILERININ INCELENMESI

Omer HATIiPOGLU!

GIRIS

Dis ¢iirtikleri diinya ¢apinda en sik rastlanan kronik hastaliklardan biridir (1).
Dental plak, yiiksek karbonhidrat diyeti, yetersiz florid uygulanmas: ve patojenik
bakerilerin artis1 dis ¢iiriiklerinin olugsmasini hizlandirabilen faktorlerdendir (2).
Bu ¢evresel faktorlere ek olarak, bazi bireylerin ¢iiriik olusumuna daha hassas

oldugu goriilmektedir. Bu durum ¢iiriik etiyopatojenitesinde etkili genetik faktor-
lerdeki farkliliklardan kaynaklanabilmektedir (3).

Tiikiiriigtin kalitesinde ve miktarinda, tat reseptorleri iizerinde, dis minera-
lizasyonunda ve immiin sistem tizerinde etkili genlerdeki polimorfizmlerin dis
cirtigiini etkileyebilecegi disiiniilmektedir (4-8). Arastirmacilar 6zellikle mine
formasyonunda 6nemli rol oynayan proteinleri kodlayan genlerdeki polimofizler
tizerinde bir¢ok ¢alisma yapmuistir (9-13). Bazi genetik polimorfizmlerinin ¢iirtige
kars1 hassasiyeti artirdigini bazilarinin ise ¢iiriik olusumunu azalttigini bulmus-
lardir. Ayni genom tizerindeki farkl dizilerin ¢ok farkli etkiler ortaya ¢ikarabildi-
gini gostermislerdir (13,14).

Literatiirde mineralizasyonla iligkili genlerdeki polimorfizmlerin dis ¢iirii-
gl tlzerine etkilerini inceleyen bir¢ok calisma yapilmistir. Literatiirde arastir-
ma yapilmis mineralizasyon ile ilgili polimorfizmler Arasidonat 15-lipoksijenaz
(ALOX15), Amelogenin-X (AMELX), Matriks metalloproteinaz-3 (MMP3), Mat-
riks metalloproteinaz-9 (MMP9), Ameloblastin (AMBN), Kemik morfogenetik
proteini-2 (BMP2), Kemik morfogenetik proteini-4 (BMP4), Distal-less home-
obax-3 (DLX3), Enamelin (ENAM), Tuftelin etkilesimli protein-11 (TFIP11),
Metalloproteinaz-2 doku inhibitorleri (TIMP2), Tuftelin-1 (TUFT1) ve Vitamin
D reseptorit (VDR) genlerine aittir. Literatiirde aragtirma yapilmig immiin sis-
tem ile iliskili polimorfizmler beta-defensin 1 (DEFB1), Laktotransferrin (LTF),
Mannoz baglayic1 lektin (MBL2), T hiicre reseptorii alfa (TRAV), anjiyotensin do-
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da da aragtirmacilar, galismalarin 6zgiinliigiinii ve kabul edilebilirligini artirmak
i¢in yeni polimorfizmler {izerinde arastirma yapmayi tercih etmektedirler. Fakat
ayn1 polimorfizmler {izerinde yapilan ¢aligma sayilarinin azlig1 bu ¢aligmalarin
meta-analizinin yapilmasina imkan vermemektedir, meta-analizler yapilabilse de
glicstiz kalmaktadir. Ayrica bazi aragtirmacilar siit disler tizerine bazi arastirma-
cilar ise daimi disler tizerinde arastirma yapmayi tercih etmektedirler. Bu durum
da sonuglarda heterojentiye ve tutarsizliklara neden olabilmektedir. Ayrica her
popiilasyonda goriilen polimorfizm sikliginin farkli olmasi, gevresel faktorlerdeki
degiskenlikler de heterojeniteyi artirabilmektedir. Genetik polimorfizmlerin dis
giiriigii tizerine etkili oldugu noktasinda bilim insanlarinda ortak bir kanaat olsa
da giivenilir ve kesin sonuglarin elde edilebilmesi i¢in ¢ok daha fazla ¢alismaya
ihtiyag vardr.
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