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ÖZ

Amaç: Periodontal hastalıklar, pro-inflamatuar sitokin yanıtındaki artışla gözlenen epigenetik karakterli kro-
nik inflamatuar patolojilerdir. Bu çalişmada, periodontal hastalıklı bireylerde pro-inflamatuar sitokin (interlökin 
(IL)-1β, tümör nekrozis faktör-alfa (TNF-α) ve IL-6) gen polimorfizmlerini değerlendirmeyi amaçladık.

Yöntemler: Bu çalışmaya periodontitisli (n = 25), gingivitisli (n = 22) ve periodontal olarak sağlıklı kontroller (n = 
18) olmak üzere toplam 65 birey dahil edildi. Periodontal parametreler (plak indeksi, gingival indeks, sondalama 
cebi derinliği, sondalamada kanama yüzdesi ve klinik tutunma seviyesi) kaydedildi ve açlık venöz kan örnekleri 
alındı. TNF-α-308, -238, IL-1β -511, +3953 ve IL-6 -174 ve -572 polimorfizmlerinin genotipleri ve alel frekansları 
polimeraz zincir reaksiyonu-kısıtlı parça uzunluğu polimorfizmi tekniği kullanılarak yapıldı.

Bulgular: IL-1β +3953, IL-6 -174 ve TNF-α-238 heterozigot genotipleri, klinik periodontal parametreler ve de-
mografik özellikler periodontitisli bireylerde artış gösterdi. IL-1β +3953 (risk alel 2 (A alel) (GA genotipi) perio-
dontitis riskini arttırırken, IL-6 -174 (risk aleli 2 (G/T alleli) (CG/CT genotipleri) gingivitis ile ilişkiliydi.

Sonuç: Bulgularımız, pro-inflamatuar sitokin gen polimorfizmlerinin gingivitis ve periodontitis patogenezinde 
etkili olabileceğine dair önemli kanıtlar sunmaktadır. Periodontal hastalıklarla ilişkili sitokin yanıtının kontrolü 
pek çok enfeksiyöz-inflamatuar hastalıkla ilişkili mortalite ve morbidite oranlarının azaltarak halk sağlığının 
arttırılmasına yönelik bir adım oluşturabilir.

Anahtar Kelimeler: İnterlökin 6, interlökin-1 beta, diş eti iltihabı, periodontit, polimorfizm, tümör nekrozis fak-
tör alfa

ABSTRACT

Objective: Periodontal diseases are chronic inflammatory pathologies including in pro-inflammatory cyto-
kine-mediated pathogenesis and epigenetic characteristics. We aimed to evaluate pro-inflammatory cytokine 
[interleukin (IL)-1β, tumour necrosis factor-alpha (TNF-α), and IL-6] gene polymorphisms in patients with peri-
odontal disease.

Methods: Patients with periodontitis (n = 25), gingivitis (n = 22), and periodontally healthy controls (n = 18) were 
enrolled in this study. The periodontal parameters (plaque index, gingival index, probing pocket depth, percent-
age of bleding on probing, and clinical attachment level) were recorded, and fasting venous blood samples were 
obtained. The genotypes and allele frequencies of TNFα -308, -238, IL-1β -511, +3953, IL-6 -174, -572 polymor-
phisms were performed using polymerase chain reaction–restriction fragment length polymorphism technique. 

Results: Patients with periodontitis had the highest IL-1β +3953, IL-6 -174 ve TNF-α  -238 heterozygot geno-
types, clinical periodontal parameters and demographic characteristics. IL-1β +3953 [the risk allele 2 (A allele) 
(GA genotype)] led to an increased risk of periodontitis, IL-6 -174 [the risk allele 2 (G/T allele) (CG/CT genotypes)] 
was associated with gingivitis.

Conclusion: Our findings provide important evidence that pro-inflammatory cytokine gene polymorphisms 
may be involved in the pathogenesis of gingivitis and periodontitis. Control of the cytokine response associ-
ated with periodontal diseases may constitute a step towards improving public health by reducing mortality 
and morbidity rates associated with many infectious-inflammatory diseases.
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GİRİŞ

Periodontal hastalıklar dünyada yaygın olarak gözlenen, pro-inflamatuar sitokin yanıtının bozulduğu, 
multifaktöriyel-epigenetik karakterli kronik patolojilerdir.1,2 Periodontal hastalıklar, modifiye edilebilir 
(sigara, diyabet, kardiyovasküler hastalık vb) ya da edilemeyen fakörler (yaş, cinsiyet, etnik köken ve ge-
netik faktörler) ile oluşsa da, klinik bulgularının ortaya çıkmasında genotip-fenotip etkileşimlerinin rolü 
göz ardı edilemez.3,4 Bu prensipten hareketle ağız ve diş sağlığında gen tedavilerine yönelik çalışmaların 
da devam ettiği aşikardır.5 
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Farklı alellerdeki varyasyonlar doğal ve kazanılmış bağışıklık ile 
inflamatuar belirteçlerde çeşitliliklere yol açarak periodontitis 
patogenezinde risk faktörü olarak yol alabilmektedirler.6 Peri-
odontal hastalık patogenezinde genlerin rolüyle ilişkili 2 hipotez 
ortaya sürülmüş olup ilki popülasyonda yaygın görülen ancak bi-
reysel olarak zayıf bir etkiye sahip genetik varyasyonun hastalığın 
kompleks hale gelmesinde daha önemli olabileceği ve bunların 
tek nükleotid polimorfizmlerini kapsadığını ifade edilen yaygın 
hastalık/yaygın varyant hipotezidir.7 Diğeri ise hastalığı karmaşık 
hale getiren ana faktörlerin genomda daha nadir görülen varyant-
ları içerdiği yaygın hastalık/nadir varyant hipotezidir.8 Sitokinlerin 
farklı sinyal yollarını aktive ederek osteoklastik aktivite ve alveoler 
kemik kaybında rol aldığı ve sitokin gen polimorfizmlerinin sadece 
periodontal hastalık gelişme riskiyle ilişkili olmayıp hastalığın iler-
lemesi ve şiddetini de etkileyebileceği bildirilmiştir.9,10

İnterlökin (IL)-1β, tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α) ve IL-6 gibi 
pro-inflamatuar sitokinler, dişeti oluğu sıvısında artışla gözlenen 
nötrofil akümülasyonu, ardından T lenfosit, B lenfosit ve plazma 
hücrelerinin kemotaksisini içeren pro-inflamatuar belirteçleri te-
tiklemektedir.2,11,12 Böylece, dişeti bağ dokusu kollajeninin yıkıldığı 
gingivitis ya da alveoler kemik rezorbsiyonuna bağlı ataçman kay-
bınının klinik belirtisi olan periodontitis patogenezinin temelini 
oluşturmattadır.13 Fizyolojik, patolojik ve pro-aterojenik özellikleri 
içeren bu pro-inflamatuar moleküllerin pleiotropik etkileri, peri-
odontal sağlıktan hastalığa geçişin yanısıra, periodontal ve siste-
mik hastalık ilişkisinin ortak patogenezine yönelik önemli kanıtlar 
sunmaktadır.14

Literatürde periodontal hastalıklı bireylerde bu üç pro-inflamat-
uar sitokin polimorfizminin birarada değerlendirildiği bir çalışma 
bulunmamaktadır. Dolayısıyla bu çalışmada, IL-1β, TNF-α ve IL-6 
gen varyasyonlarının periodontal hastalık fenotipinde etkili ola-
bileceği hipoteziyle, periodontal hastalıklı bireylerde IL-1β +3953, 
IL-1β -511, TNF-α -238, TNF-α -308, IL-6 -174 ve IL-6 -572 genoti-
plerini değerlendirmeyi amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Çalışma Popülasyonu
Süleyman Demirel Üniversitesi (SDÜ), Tıp Fakültesi Etik Kuru-
lu (05.12.2006 Sayı: 09/11) tarafından onaylanan çalışmamız, 
2000 yılında revize edilmiş Helsinki Deklarasyonu çerçevesinde 
yapılmıştır. Popülasyonumuzu SDÜ Diş Hekimliği Fakültesi’ne 
dental veya periodontal şikayetleri ile başvuran sistemik olarak 
sağlıklı bireyler oluşturdu. Endokrin-metabolik hastalıkları, bağ 
dokusu hastalıkları, hematolojik hastalıkları olanlar, son üç ayda 
anti-inflamatuar ilaç ya da antibiyotik kullananlar, sigara kullanan-
lar, hamile veya laktasyonda olanlar çalışma dışı bırakıldı.

Klinik Periodontal Parametreler
Tüm bireylerden yaklaşık 5 ml venöz kan örnekleri elde edilerek, 
Williams periodontal sondu ile klinik periodontal ölçümler [plak 
indeksi (Pİ),15 gingival indeks (Gİ),16 sondalama cep derinliği (SCD), 
klinik tutunma seviyesi (KAS) ve sondalamada kanama yüzde-
si (SK%) tek bir hekim (ÖF) tarafından kaydedildi. Bireyler 2018 
yılında yayımlanan periodontal tanı kriterleri doğrultusunda peri-
odontal olarak sağlıklı (n = 18), gingivitisli (n = 22) ve periodontitisli 
(n = 25) olarak gruplandırıldı.17,18

Genetik Analizler
Genomik DNA, DNA izolasyon kiti (Thermo Scientific, ABD) kul-
lanılarak, periferal kan örneklerinden izole edildi. Genotiplendirme, 
polimeraz zincir reaksiyonu-kesim parçası uzunluk polimorfizmi 
(PCR-RFLP) tekniği kullanılarak belirlendi. TNF-α -308, TNF-α 
-238, IL-1β -511, IL1β +3953, IL6 -174 ve IL-6 -572 polimorfizmler-
inin PCR-RFLP teknikleri Tablo 1’de gösterildiği gibi uygulandı.19-21

İstatistiksel Analiz
İstatistiksel analizler için IBM SPSS versiyon 20.0 (IBM Statisti-
cal Package for Social Sciences Corp., Armonk, NY, ABD) kullanıldı 
Post hoc güç analizi yapıldı. Verilen parametrelerle çalışmanın or-
talama elde edilen gücü 0,90 olarak bulundu (α = 0,05; sonuçlar-
da anlamlı bulunan istatistiklerden hesaplanan etki büyüklüğü) 
(PASS 13.0.6, NCSS, LLC, Kaysville, Utah, ABD). Dağılım ve vary-
ansın homojenliği için LSD post hoc testi ve t testleri ile çok 
değişkenli ANOVA kullanıldı. Alt grup karşılaştırmaları Krus-
kall-Wallis testi ve Bonferroni düzeltmeli Mann-Whitney U-tes-
ti ile yapıldı. Sitokin gen polimorfizmleri ile periodontal durum 
arasındaki ilişkileri belirlemek için ki-kare bağımsız testi kullanıldı. 
Genotip ve alel frekansları için Hardy-Weinberg Dengesi (HWE) 
istatistikleri kullanıldı.

BULGULAR

Sistemik olarak sağlıklı 65 birey (32 kadın ve 33 erkek) bu çalışma-
ya katıldı. Hastaların yaş ortalaması 41,27 ± 5,95 olup periodontal 
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Tablo 1.  Sitokin polimorfizmleri için primerler, hibridizasyon sıcaklığı, kısıtlı enzimler ve genotip durumları

Polimorfizim rs no Primerler Hibridizasyon Sıcaklığı Kısıtlı Enzim Alel, genotip, bp

TNF-α -308 G>A rs1800629 F: 5’-AGG CAA TAG GTT TTG AGG GCC AT-3’ 59°C NcoI A: 107

R: 5’-TCC TCC CTG CTC CGA TTC CG -3’ G: 87+20 bp

TNF-α -238 G>A rs361525 F: 5’-AGA AGA CCC CCC TCG GAA CC-3’ 58.5°C MspI A: 152

R: 5’-ATC TGG AGG AAG CGG TAG TG-3’ G: 132+20 bp

IL-1β -511 T>C rs16944 F: 5’-TGG CAT TGA TCT GGT TCA TC-3’ 55°C AvaI C: 190+115

R: 5’-GTT TAG GAA TCT TCC CAC TT-3’ T: 305 bp

IL-1β +3953 G>A rs1143634 F: 5’-AAT  TTT GCC GCC TCG CCT CA-3’ 67°C TaqI C: 86+66

R: 5’-CGG AGC GTG CAG TTC AGT GAT-3’ T: 152 bp

IL-6 -174 C>G/T rs1800795 F: 5’-ATG CCA AAG TGC TGA GTC ACT A-3’ 70°C NlaIII C: 125+232

R: 5’- GCT GGG CTC CTG GAG GGG-3’ G/T: 357

IL-6 -572 G>C/A rs1800796 F: 5’-GGA GAC GCC TTG AAG TAA CTG C-3’ 55°C Mbil/BsrBI G: 102+61

R: 5’-GAG TTT CCT CTG ACT CCA TCG CAG-3’ C/A: 163 bp

Tablo 2. Çalışma gruplarının demografik özellikleri ve klinik periodontal parametreleri

 
Parametreler

Periodontal 
sağlıklı (n = 18)

Gingivitis  
(n = 22)

Periodontitis  
(n = 25)

 
P

Yaş (ort ± SS) 39,44 ± 5,91 41,95 ± 6,20 42,00 ± 5,77 ,315

Pİ 0,86 ± 0,36b 0,99 ± 0,34ab 1,13 ± 0,32a ,044

Gİ 0,62 ± 0,32b 1,16 ± 0,47a 1,10 ± 0,45a < ,001

SK% 6,22 ± 2,34c 25,91 ± 12,58b 48,02 ± 26,78a < ,001

SCD (mm) 1,55 ± 0,60c 2,07 ± 0,32b 3,03 ± 0,77a < ,001

KAS (mm) 1,63 ± 0,67b 2,07 ± 0,32b 3,25 ± 0,96a < ,001
Pİ, plak indeksi; Gİ, gingival indeks; SK%, sondalama kanama yüzdesi; SCD, sondalama cep derinliği; KAS, klinik 
tutunma seviyesi
Aynı satırdaki farklı harfler istatistiksel anlamlı farklılığı ifade etmektedir (P < ,05).



sağlıklı grupta 39,44 ± 5,91, gingivitisli grupta 41,95 ± 6,2 ve peri-
odontitisli grupta 42 ± 5,77 idi ve gruplar arasında yaş ortalamaları 
açısından farklılık yoktu (P > ,05) (Tablo 2). Gruplar arası karşılaştır-
mada periodontal parametrelerin istatistiksel olarak farklı olduğu (P 
< ,05), farklılığın Gİ, SK%, SCD ve KAS’da P < ,001 düzeyinde olduğu 
görüldü (Tablo 2). Grup içi karşılaştırmalarda ise gingivitis grubunda 
periodontal sağlıklı gruba kıyasla Gİ, SK% ve SCD seviyelerinin peri-
odontal sağlıklı gruba göre anlamlı derecede arttığı izlendi (P < ,05). 
Periodontitis grubunda, periodontal sağlıklı gruba kıyasla bütün 
periodontal parametrelerin ve gingivitis grubuna göre ise SK%, SCD 
ve KAS düzeylerinin yükseldiği tespit edildi (P < ,05) (Tablo 2).

Çalışma popülasyonundaki en yaygın polimorfizmler heterozigot 
IL-1β +3953, heterozigot IL-6 -174 ve heterozigot TNFα -238 idi 

(Tablo 3). Periodontitisli hastalarda heterozigot IL-1β +3953 geno-
tip sıklığı (%48) gingivitis ve periodontal olarak sağlıklı kontrollere 
göre daha yüksekti (P < ,01) (Tablo 3).

IL-1β +3953 GG, GA ve AA genotip frekansları sırasıyla %75,75, 
%24,24 ve %0 idi (Tablo 4). IL-6 -174 CC, CG/CT ve GG/TT genotip 
frekansları sırasıyla %93,84, %6,15 ve %0 idi (Tablo 5).

Periodontitisli bireyler, gingivitis ve periodontal olarak sağlıklı 
kontrollerle karşılaştırıldığında daha yüksek IL1β +3953 poli-
morfizmi gösterdi (P < ,05). Her iki grup için risk aleli 2 (A aleli) 
periodontitis ile ilişkilendirilmiştir (OR = %6,632, %95 CI = 1,394-
31.557, OR = %5,684, %95 CI = 1,189-27,181) (Tablo 4). Gingivitisli 
bireyler periodontitis ile karşılaştırıldığında daha yüksek IL-6 -174 
polimorfizmi gösterdi (P < ,05). Risk aleli 2 (G/T aleli) gingivitis ile 
ilişkilendirilmiştir (P = ,019) (Tablo 5).

TARTIŞMA

Bu çalışma, periodontal hastalıklı bireylerde üç pro-inflamatuar si-
tokin gen polimorfizminin birarada değerlendirildiği ilk çalışmadır. 
Periodontal hastalık ile ilişkili kronik patolojilerde pro-inflamatu-
ar sitokinlerin genotipik özelliklerine ilişkin rolleri büyük önem 
taşımaktadır.22 Periodontitisli hastalarda sistemik pro-aterojenik 
göstergelerde önemli artışlar bildirilirken, periodontal patojene 
karşı artmış pro-inflamatuar konak yanıtı, periodontal hastalık pa-
togenezini en iyi açıklayan mekanizmadır.23,24 Nitekim, serum ve 
dişeti oluğu sıvısı IL-1β, TNF-α ve IL-6 düzeyleri ile klinik periodon-
tal parametreler arasında anlamlı korelesyonlar bildirilmiştir.25

Çalışma popülasyonumuzda en yaygın görülen polimorfizmler 
IL-1β +3953, IL-6 -174 ve TNF-α -238 varyant genotipleri idi. Ayrı-
ca, IL-1β +3953 (risk alleli 2 (A allel) (GA genotipi) periodontitis 
ile ilişkilendirilirken, IL-6 -174 (risk alel 2 (G/T alel) (CG/CT geno-
tipleri) gingivitis ile ilişkilendirilmiştir. IL-1β, konak pro-inflamat-
uar yanıtının oluşumu ve düzenlenmesinde anahtar bir role sa-
hiptir.26,27 IL-1β polimorfizimleri26,27 ve TNF-α28,29 polimorfizimler 
ile periodontitis insidansı arasında önemli korelasyonlar rapor 
edilmiştir.

Çalışma popülasyonumuzda en sık görülen ikinci polimorfizm 
IL-6 -174 olup, IL-6 -174 (risk alleli 2 (G/T allel) (CG/CT) genoti-
pleri gingivitis ile ilişkilendirilmiştir. IL-6 -572 C/G polimorfizmi-
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Tablo 3. Sitokin gen polimofizimlerinin periodontal tanıya göre dağılımı (n (%))

Periodontal 
Sağlıklı (n = 18)

Gingivitis  
(n = 22)

Periodontitis  
(n = 25)

 
Toplam

IL-1β -511

Wild tip 18 (100,0) 22 (100,0) 25 (100,0) 65

Polimorfik Homozigot 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0

Heterozigot 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0

IL-1β +3953 

Wild tip 16 (88,9) 20 (90,9) 13 (52,0) 49

Polimorfik Homozigot 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0

Heterozigot 2 (11,1) 2 (9,1) 12 (48,0) 16

IL-6 -174 

Wild tip 16 (88,9) 21 (95,5) 24 (96,0) 61

Polimorfik Homozigot 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0

Heterozigot 2 (11,1) 1 (4,5) 1 (4,0) 4

IL-6 -572

Wild tip 18 (100,0) 22 (100,0) 23 (92,0) 63

Polimorfik Homozigot 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0

Heterozigot 0 (0) 0 (0) 2 (8,0) 2

TNF-α -308 

Wild tip 18 (100,0) 22 (100,0) 24 (96,0) 64

Polimorfik Homozigot 0 (0) 0 (0) 1 (4,0) 1

Heterozigot 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0

TNF-α -238 

Wild tip 17 (94,4) 19 (86,4) 22 (88,0) 58

Polimorfik Homozigot 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0

Heterozigot 1 (5,6) 3 (13,6) 3 (12,0) 7

Tablo 4, IL-1β +3953 polimorfizimlerine ait genotipler ve alel frekansları 

IL-1β +3953 Gruplar Genotipler HWE (P) MAF Genetik model ATT

11 12 22 Allele Homozigot Dominant Recessive

Gingivitis 20 2 0 1,000 0,045 1 versus 2 11 versus 22 11 versus 12+22 11+12 versus 22

OR = 6,632 OR = 1,519 OR = 9,231 OR = 1,133 OR = 9,231

CI = (1,394-31,557) CI = (0,028-81,240) CI = (1,770-48,151) CI = (0,022-59,494) P = ,003

P = ,008 P = 1,000 P = ,003 p = 1,000

Periodontitis 13 12 0 ,276 0,240 1 versus 2 11 versus 22 11 versus 12+22 11+12 versus 22

Periodontal sağlıklı 17 2 0 1,000 0,052 OR = 5,684 OR = 1,296 OR = 7,846 OR = 1,308 OR = 7,846

CI = (1,189-27,181) CI = (0,024-69,631) CI = (1,489-41,349) CI = (0,025-68,875) P = ,008

Periodontitis 13 12 0 ,276 0,240 P = ,017 P = 1,000 P = ,008 p = 1,000
HWE, Hardy-Weinberg equilibrium; MAF, minor allele frequency; OR, odds ratio; 95% CI, confidence interval; vs, versus; ATT, Armittage’s trend test

Tablo 5. IL-6 -174 polimorfizimlerine ait genotipler ve alel frekansları 

IL-6-174 Gruplar Genotipler HWE (P) MAF Genetik model ATT

11 12 22 Allele Homozygote Dominant Recessive

Gingivitis 26 9 1 1,000 0,152 1 versus 2 11 versus 22 11 versus 12+22 11+12 versus 22 OR = 0,117

OR = 0,113 OR = 0,361 OR = 0,108 OR = 2,155 P = ,019

Periodontitis 24 1 0 1,000 0,02 CI = (0,014-0,907) CI = (0,014-9,274) CI = (0,013-0,911) CI = (0,084-55,067)

P = ,026 P = ,341 P = ,017 P = ,400
HWE, Hardy-Weinberg equilibrium; MAF, minor allele frequency; OR, odds ratio; %95 CI, confidence interval; vs, versus; ATT, Armittage’s trend test



nin kronik periodontitis ile ilişkili olmadığı bildirilse de30 çalışma 
popülasyonumuzda IL-6 -174 CG/CT polimorfizmi, periodontal 
hastalık için potansiyel bir risk faktörü olabilir. IL-6 nın akut faz 
reaktanlarının salınımını indükleyerek aterotromboza neden ola-
bileceği bildirilmiştir.31 IL-6 -174 G/C genotipinin periodontitis riski 
ile negatif ilişkili olabileceği ortaya konulmuştur.32 IL-6 -572 C/G 
polimorfizminin kronik periodontitis ile ilişkili olmadığı bildirilse 
de30 gingivitisli popülasyonumuz daha yüksek oranda IL-6 -174 po-
limorfizmine sahiptir (P < ,05). Bulgularımıza göre, IL-6/IL-1β, IL-1β/
TNF-α veya IL-6/TNF-α kombine gen polimorfizm varyantları art-
mış periodontal hastalık riski ile ilişkili bulunmamıştır. Struch et 
al.33 IL-6/IL-1β kombine varyantlarının diabetes mellitus varlığın-
da periodontal hastalık ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir. Farklı 
sonuçlar etnik köken ve demografik özelliklerden kaynaklansa 
da çalışma popülasyonumuzdaki gingivitisli hastalarda IL-6 -174 
genotiplerinin (risk alel 2) de önemli olabileceğini düşünmekteyiz.

Çalışma sonuçlarımız pro-inflamatuar sitokin gen polimorfizm-
lerinin periodontal hastalık patogenezinde etkili olabileceğine 
dair önemli kanıtlar sunmaktadır. 

Sonuç olarak, geniş popülasyonlarda periodontitisin farklı şiddet 
ve derecelerine sahip gruplarında yürütülecek olan kohort dizayn-
larıyla gerçekleştirilecek longitudinal çalışmalar, pro-inflamatuar 
sitokin polimorfizmlerinin periodontal hastalık patogenezindeki 
rollerine ilişkin yorumlarımıza çok daha önemli kanıtlar sağlay-
abilecektir. Bu yaklaşım periodontal hastalığın önlenmesi ve peri-
odontal tedavinin sistemik fazına dikkat çekilerek hasta yaşam 
kalitesinin arttrılması adına da bir basamak oluşturabilecektir.
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