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Derleme

Genetik Faktörlerin Diş Çürüğü Üzerine Etkisinin 
Değerlendirilmesi

Evaluation of the Effect of Genetic Factors on Dental Caries

ÖZET

Diş çürüklerinin enfeksiyöz ve multifaktöriyel bir has-
talık olduğu bilinmektedir. Bireylerde diş çürüklerine 
yatkınlıkla ilişkili olduğu düşünülen bazı genetik fak-
törlerin varlığı uzun yıllar araştırılmıştır. Bu genetik 
temeller ailesel ve deneysel çalışmaların yanı sıra, 
monozigot ve dizigot ikizleri de kapsayan çalışma-
ları da içerir. Günümüze kadar diş çürüklerinin olu-
şumunda önemli rollere sahip muhtemel proteinler 
ve genler üzerinde çalışmalar yapılmıştır. Çalışılan 
genler arasında HLA genleri, mine formasyon genleri 
(örneğin AMELX geni) ve tükürük bileşenlerini oluş-
turan genler bulunmaktadır. Diş çürüklerinin artma-
sına veya azalmasına etkili olan genetik faktörlerin 
tanımlanması, diş hekimlerinin de daha etkili ve ko-
ruyucu tedaviler sunmalarına olanak sağlayacaktır.

Anahtar Kelimeler: Diş çürüğü; Genetik; Polimor-
fizm

ABSTRACT

Dental caries is known as infectious and multifactorial 
disease. The existence of some genetic factors 
thought to be associated with the susceptibility to 
dental caries in individuals has been investigated 
for many years. These genetic bases include familial 
and experimental studies as well as studies involving 
monozygotic and dizygotic twins. Until today, studies 
have been carried out on possible proteins and 
genes those have important roles in the formation 
of dental caries. Genes which have studied, include 
HLA genes, enamel formation genes (eg the 
AMELX gene), and genes those make up salivary 
components. Identification of genetic factors that 
affects the increase or decrease of dental caries will 
allow dentists to offer more effective and preventive 
treatments.
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2. Kalıtımsal Hastalıklar ve Çürük

Bazı kalıtsal hastalıklarda çürüğe olan yatkınlığın 
artması veya azalması söz konusudur. Çürüğe 
yatkınlığın azaldığı kalıtsal hastalıklara örnek 
olarak kalıtımsal fruktoz tolerans eksikliği, kronik 
böbrek yetmezliği, büyüme hormonu eksikliği, Down 
sendromu, Turner sendromu verilebilir. Çürüğe 
yatkınlığın arttığı durumlara ise epidermolizis 
bülloza, ektodermal displazi, Klinefelter sendromu 
örnek verilebilir.6

2.1. Çürüğe Yatkınlığın Azaldığı Durumlar

Kalıtımsal fruktoz tolerans eksikliği olan hastalarda 
şeker tüketimi sonrası bulantı, kusma, karın ağrısı 
gibi sorunlar nedeniyle şekere karşı isteksizlik 
durumu olduğundan çürük oranı göreceli olarak 
düşük olmaktadır.7 Kronik böbrek yetmezliğinde 
hastaların ağız ortamlarındaki yüksek pH’a bağlı 
olarak, büyüme hormonu eksikliğinde dişlerin 
geç sürmesinden kaynaklı çürük görülme sıklığı 
azalmıştır. Down sendromunda da dişlerde sürme 
gecikmesi ve diastemalı olması nedeniyle çürük 
görülme sıklığı düşüktür.6

2.2. Çürüğe Yatkınlığın Arttığı Durumlar

Herediter bir hastalık olan epidermolizis büIlozada, 
diş fırçalama gibi küçük bir travmanın bile ağızda 
şiddetli ağrıya yol açmasından kaynaklı olarak ağız 
hijyeni sağlanamamasına bağlı çürük sıklığı artmış-
tır.8 Çürüğün yaygın görüldüğü diğer kalıtımsal has-
talıklara ise; bağ dokusu  hastalığı olan ektodermal 
displazi, Klinefelter sendromu örnek verilebilir.6

3. Genetik ve Çürük İlişkisi

Diş çürüğünün etiyolojisi araştırılırken, aynı ortamda 
yetişen bireylerin, benzer çevresel faktörlere maruz 
kalsalar bile çürük risklerinin aynı olmadığı görülmüş 
ve bu sebeple bazı genetik faktörlerin diş çürüğü 
etiyolojisinde rol oynayabileceği düşünülmüştür an-
cak diş çürükleri toplumda çok yaygın görüldüğünden 
genetik faktörlerin etkisi önemsenmemiştir.9 Diş çü-
rüğünün oluşmasında rolü olan önemli çevresel ve 
davranışsal faktörler, diş çürüklerinde genetiğin rolü-
nün analizini zorlaştırmaktadır. Örneğin ağız hijyeni, 
diyet alışkanlıkları, karyojenik besinlere ulaşabilme 
imkanı, florürden yararlanma oranı bireyden bireye 
farklılık gösterir. Bu nedenle genetik katkının izole 
edilmesi özellikle zordur.5

GİRİŞ

Diş çürüklerinin enfeksiyöz ve multifaktöriyel bir has-
talık olduğu bilinmektedir. Bireylerde diş çürüklerine 
yatkınlıkla ilişkili olduğu düşünülen bazı genetik fak-
törlerin varlığı uzun yıllar araştırılmıştır.1 Bu genetik 
temeller ailesel ve deneysel çalışmaların yanı sıra, 
monozigot ve dizigot ikizleri de kapsayan çalışmaları 
da içerir. Günümüze kadar diş çürüklerinin oluşumun-
da önemli rollere sahip muhtemel proteinler ve gen-
ler üzerinde çalışmalar yapılmıştır. Çalışılan genler 
arasında HLA genleri, mine formasyon genleri (ör-
neğin AMELX geni) ve tükürük bileşenlerini oluştu-
ran genler bulunmaktadır. Diş çürüklerinin artmasına 
veya azalmasına etkili           olan genetik faktörlerin tanım-
lanması, diş hekimlerinin de daha etkili ve koruyucu 
tedaviler sunmalarına olanak sağlayacaktır.

1. Çürük Nedir?

Diş çürüğü, bakterilerin diyetle alınan karbonhidratları 
fermente etmesi sonucu açığa çıkardıkları 
asitlerin diş sert dokularında neden olduğu yıkımla 
sonuçlanan enfeksiyöz bir hastalık olarak tanımlanır.2 
Diş çürüğünün oluşması için mikroorganizmaların 
diş yüzeyine belirli bir süre tutunmaları gerekir ve 
bakteri plağı bu mikroorganizmaların diş yüzeyine 
tutunmalarına olanak sağlayarak çürük gelişiminde 
önemli rol oynar. Özellikle mutans streptokok 
ve lactobasil türleri, karbonhidrat metabolizması 
sonucu organik asitler üretir ve bu asitlerin mine 
ve dentinin mineral yapısını kolayca çözdüğü 
gösterilmiştir. Dişler sürdükçe, karyojenik bakteriler 
dişlerde kolonize olur, diş plağı olarak yerleşir ve 
yıkım döngüsü başlar.3

Diş çürüğünün etiyolojisinde rol oynayan dört temel 
faktör; biyofilm, diyet, zaman ve konak(diş dokusu) 
olarak bilinmektedir.2 Daha sonraki yıllarda yapılan 
çalışmalarla birlikte, diş çürüğüne yatkınlığı artıran 
başka risk faktörlerinin de olabileceği düşünülmüş 
ve diş çürüğü; içinde genetik, çevresel, davranışsal 
unsurların da bulunduğu multifaktöriyel bir hastalık 
olarak tanımlanmıştır.4 Diş çürüğü insidansı; diş mi-
nesinin yapısı, karyojenik bakterilere karşı immüno-
lojik yanıt veya tükürüğün bileşimi ile ilgili olabilecek 
konak faktörlerinden de etkilenir. Konak faktörlerinin 
genetik varyasyonu diş çürüğü risklerinin artmasına 
katkıda bulunabilir.5
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Çürük oluşumuyla ilişkili genetik faktörler deneysel 
çalışmaların yanı sıra aile ve ikiz çalışmalarıyla ka-
nıtlanmaya çalışılmıştır.6

3.1. Deneysel Çalışmalar

Genetik ve çürük arasındaki ilişkinin belirlenmesine 
yönelik yapılan ilk çalışmalar deneyseldir ve bu 
çalışmalarda deneysel şartlarda üremesi kolaylıkla 
kontrol edilebilen ve mevcut genetik bilginin fazla 
olduğu ratlar kullanılmaktadır.6

“Major Histocompatibility Complex” (MHC) haplotipi 
ve diş çürüğü arasındaki ilişkiyi ilk defa Lehner10 bil-
dirmiştir. İnsan lökosit antijeni (HLA)-DR olarak da 
bilinen MHC molekülü, diş çürüklerinin kontrolün-
de yardımcı T hücrelerinin aktivasyonu ile ilişkilidir. 
Araştırmalar sonucu HLA DRW 6, 1, 2, 3 grubu ratlar 
diş çürüğüne dirençli bulunurken, HLA DR4 grubu 
ratların çürüğe yatkın olduğu görülmüştür.11 Yapılan 
çalışmalarla birlikte insan lökosit antijeni  genlerinde-
ki alel farklılıklarının, diş çürüğüne yatkınlık ve direnç 
sağlama mekanizmalarına ilişkin kesin bir kanıt bu-
lunamamıştır. Ancak vücutta karyojenik bakteri ko-
lonizasyonunu immün sistemin engellediğini göster-
mişlerdir.10

Suzuki ve ark.12 ratlarda diş çürüğü duyarlılığını, kro-
mozom 17 üzerindeki H-2 bölgesi ile ilişkilendirmiş 
ve incelenen bazı soylarda çürüğe yatkınlık, bazı-
larında ise çürüğe karşı direnç meydana gelmiştir. 
Böylece genetik bir faktörün diş çürüğüyle ilişkili ol-
duğu sonucu ortaya çıkmıştır.

3.2. Ailesel Çalışmalar

Ailesel çalışmalar ilk olarak 1930’larda bireylerin çü-
rük indekslerine bakılarak yapılmıştır. Çürük indeksi 
yüksek olan çocukların kardeşlerinde çürük görülme 
sıklığı fazla bulunurken tam tersi durumda çürük in-
deksi düşük olan çocukların kardeşlerinde çürük gö-
rülme sıklığının iki kat az olduğu görülmüştür.13

Segura ve Jimenez-Rubio14, aynı ailedeki 16 yaşın-
da maksiller daimi lateral kesici dişlerinde bilateral 
ve 11 yaşında maksiller daimi lateral kesici dişin-
de unilateral talon kasp bulunan kuzenlerde, çürük 
oluşumuna yatkınlık ve oklüzal travma gibi klinik so-
runlara neden olan talon tüberkülü olgusunu rapor 
etmişlerdir. Ailedeki 2 bireyde aynı diş anomalisinin 
bulunması sebebiyle genetiğin çürükle ilişkili bir 
faktör olabileceğini bildirmişlerdir. Özellikle genetik 

geçiş gösteren bu tip anomalilerin, diğer akrabalar-
da oluşabilme ihtimalinin yüksek olması göz önünde 
bulundurularak, erken teşhisi ve tedavisi oklüzal in-
terferansı, çürük oluşumunu, aşırı oklüzal kuvvetlere 
bağlı periodontal problemleri, konuşma ve çiğneme 
sırasında dilin tahrişini  önlemek adına önemlidir.

3.3. İkiz Çalışmaları

Ailesel çalışmaların yanında genetik katkının ilişkisi-
ni direk gözlemleyebilmek amacıyla ikiz çalışmaları 
yapılmıştır. Bu çalışmalarda, çift yumurta ikizlerine 
göre tek yumurta ikizlerinde diş çürüğü oranının 
daha fazla benzediği gözlemlenmiştir.15

Goldberg16, tek yumurta ikizlerinde diş çürüklerinin 
aynı dişlerde olduğunu göstermiş ve aynı yetiştirilme 
şartlarında yetişen bu ikizlerde dişin anotomik yapı-
sı, pit ve fissürleri ve dental arktaki pozisyonu gibi 
kalıtımsal faktörlerin aynı dişlerde diş çürüğünü gö-
rülmesine neden olduğu sonucuna varmıştır.

Kalıtımın çevresel bileşenini incelemek için ayrı ye-
tiştirilmiş ikizleri incelemek, aynı ortamda yetişen 
ikizleri incelemeye alternatif bir yaklaşımdır. Bu yak-
laşım diş çürüklerinde genetik katkının daha sağlıklı 
değerlendirilmesini sağlar. Ayrı yetiştirilmiş ikiz çift-
lerin incelenmesi, bireylerin farklı ailelerde ve toplu-
luklarda yetiştirilmiş olmalarına rağmen, tek yumur-
ta ikizlerinin diş çürümesi insidansında çift yumurta 
ikizlerine göre daha yüksek benzerlik    olduğunu gös-
termiştir.17

Boraas ve ark.18, ortalama yaşı 40.6 olan 97 dene-
ği (44 ikiz çift, 3 üçüz), klinik ve radyografik mua-
yeneler, çalışma modelleri ve diş geçmişi anketleri 
aracılığıyla altı yıllık süre boyunca incelemiştir. Yu-
muşak ve sert doku muayeneleri yapılarak mevcut 
restorasyonlar, klinik ve radyografik olarak sapta-
nabilen çürük lezyonları kaydedilmiştir. Diş hekimi 
muayene formlarını, radyografileri ve modelleri rast-
gele bir şekilde; hastanın adı, yaşı, cinsiyeti veya 
mono-dizigotikliğinden habersiz olarak incelemiştir. 
Diş hekimi muayeneleri ve incelemeler sonucunda 
40 yaşın üzerinde olan ve farklı çevrelerde yetişen 
tek yumurta ikizlerinde, çürüklerin görüldüğü dişler 
ve restore edilen yüzeylerde çok yüksek benzerlik 
olduğu görülmüştür. Ayrı toplumlar ve ailelerde, ayrı 
diyet alışkanlıklarıyla ve ayrı hekim kontrolünde        ye-
tiştirilen tek yumurta ikizlerindeki bu benzerlikler, diş 
çürükleri üzerine genetik faktörlerin etkili olduğunu 
daha kesin bir şekilde göstermiştir.
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Boraas ve ark.18, diş çürüğü oluşumuyla ilişkili ge-
netik olarak değişken faktörleri şu şekilde sıralamış-
lardır: Tükürük bileşenleri ve ağız florası, diş sürme 
zamanı ve sırası, benzer diş morfolojisi, ark şekli, diş 
aralıkları(diastemalar), beslenme tercihi.

Sonuç olarak ailesel çalışmalar ve ikiz çalışmaları 
diş çürüğü riskinde genetik faktörlerin etkisinin güçlü 
kanıtları olduğunu gösterse de bu hastalığa sebep 
olan etiyolojik faktörlerden hangisinin daha etkili ol-
duğuyla ilgili kesin bir sonuç elde edilememiş ve he-
nüz çürük ile ilişkili olduğu düşünülen belirli bir gene 
yönelik kanıta ulaşılamamıştır.

4. Genetik Çalışmalar

Günümüze kadar çürük ile arasındaki ilişkinin araş-
tırıldığı genetik çalışmalar; mineralizasyon, tükürük 
proteinleri, bağışıklık sistemi ve tat alma ile ilgilidir. 
Genetik faktörlerin etkileşimini gösteren venn şema-
sı Şekil 1’de19 gösterilmiştir.

4.1. Mineralizasyon ile ilişkili çalışmalar

Minenin yapısal özelliklerinin, diş boyutunun ve mor-
folojisinin genetik olarak kontrol edilmesi sebebiyle 
diş çürüğü de bireyin genetik özelliklerinden etkilen-
mektedir. Dolayısıyla mine formasyonunda görev 
alan amelogenin (AMELX), ameloblastin (AMBN), 
tuftelin (TUFT1), tuftelin etkileşimli protein (TFIP11), 
enamelin (ENAM) ve kallikrein 4 (KLK4) proteinleri-
ni kodlayan genlerle çürüğe yatkınlık arasında ilişki 
olabilir.20

Slayton ve ark.20 erken çocukluk çağı çürüklü çocuk-
larla çürüksüz çocuklardan alınan tükürük örnekle-
rinde AMELX, AMBN, TUFT1, TFIP11, ENAM, KLK4 

genlerini incelemiştir. İncelenen bu proteinleri kodla-
yan genlerin diş çürüğü riskiyle ilişkisine dair kesin 
bir sonuca varılamamış ancak erken çocukluk çağı 
çürüğü olan çocuklarda S.mutans seviyesi ve Tufte-
lin geni arasında anlamlı bir ilişki olduğu belirtilmiştir.

Minenin organik matriksinin %90’ını amelogenin 
proteini oluşturmaktadır ve bu protein AMELX geni 
tarafından kodlanır. Amelogenin mine dokusunun 
oluşumu için önemlidir ve bu proteinde görülen mu-
tasyonların molar insizör hipomineralizasyonu (MIH) 
ve amelogenezis imperfekta gibi bazı durumlara yol 
açtığı bilinmektedir.21

Deeley ve ark.’nın22 Guatemala’dan bir popülasyon-
da yaptığı çalışmada çürük ile mine proteinleri ara-
sındaki ilişki için AMELX, AMBN, TUFT1, ENAM ve 
TFIP11 proteinleri araştırılmıştır. Daha yüksek DMFT 
değerleriyle amelogenin düzeyi arasında güçlü kanıt 
bulunmuştur.

Patir ve ark.’nın21 genetik ve diş çürüğü ilişkisini in-
celediği başka bir çalışmada, mine formasyonunda 
görev alan genler ile S. mutans seviyesi arasındaki 
ilişki değerlendirilmiştir. Çalışmada, İstanbul’da ya-
şayan 173 çocuk değerlendirilmiştir. Bunlardan 91 
çocuk 4 ve üzeri etkilenmiş diş yüzeyine sahipken, 
82 çocuğun ise hiç çürüğü yoktur. Ameloblastinin diş 
çürüğüne yatkınlıkla ilişkili olduğu ilk kez bu çalışma-
da öne sürülürken, amelogenin ve tuftelin  içerisin-
deki varyasyonların da çürük yatkınlığına katkısı  
olduğunu belirtmişlerdir. Ayrıca enamelin varyas-
yonları ve S. mutans enfeksiyonu arasında bir ilişki 
olabileceğini ortaya  koymuşlardır.

Şekil 1. Genetik faktörlerin etkileşimini gösteren venn şeması19
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Sonuç olarak, mine formasyon genlerinin insanlarda 
çürük yatkınlığıyla bağlantılı olduğu gösterilirken bu 
genlerdeki genetik varyasyonların, minede mineral 
kaybına yol açtığı ve biyofilm birikimini kolaylaştıra-
bileceği görülmektedir.

Dentinin mineralizasyonunun çürüğe etkisine yöne-
lik veriler ise minenin mineralizasyonunun çürüğe 
etkisine yönelik verilere göre daha sınırlıdır. DSPP 
(dentin sialofosfoprotein) geni, dentinin iki ana prote-
inini kodlar ve dentin sialoprotein ve dentin fosfopro-
teinine bölünür. Dentin fosfoproteini, dentinin biyo-
mineralizasyon sürecinde yer aldığından bu gendeki 
kusurlar, dentinogenezis imperfecta tip 1 ve dentin 
displazi tip 2 gibi hastalıkların nedenidir. Bu prote-
inde görülebilecek kusurlar dentinin daha yumuşak 
olmasına neden olur ve dentini kusurlu dişler de çü-
rümeye daha yatkındır. Ayrıca diğer kanıtlar, DSPP 
mutasyonunun daha yumuşak malforme dentine 
neden olarak yüksek çürük riskiyle ilişkili olduğunu 
ortaya koymuştur.23

4.2. Tükürük proteinleri ile ilişkili çalışmalar

Tükürüğün en önemli görevlerinden biri dişlerin ve 
ağızdaki yumuşak dokuların korunmasını sağla-
maktır. Tükürüğün oral pH’ı tamponlaması, immü-
noglobulin (IgG) ve antibakteriyel enzimleri içermesi 
sayesinde çürük oluşumunu azalttığı söylenebilir. 
Dolayısıyla tükürük proteinlerini kodlayan genlerde 
meydana gelebilecek sorunlar çürüğe yatkınlığa 
neden olabilmektedir.1 Tükürük proteinlerinden kar-
bonik anhidraz 6, prolinden zengin protein, müsin ve 
aquaporini kodlayan genlerin çürükle ilişkisi araştı-
rılmıştır.

Karbonik anhidraz 6’nın en önemli görevlerinden 
biri tükürük pH’sını stabilize etmek ve bikarbonat 
tampon sistemiyle birlikte asit nötralizasyonunu ko-
laylaştırmaktır. Karbonik anhidraz 6, CA6 geni tara-
fından kodlanmaktadır. CA6 gen polimorfizmi ve diş 
çürüğü arasında ilişki bulunmazken, tükürük tampon-
lama kapasitesi CA6 gen polimorfizminden etkilene-
bilmektedir.24,25

Prolinden zengin proteinler tükürük proteinlerinin 
%37’sini oluşturmaktadır ve ‘tükürük protein komp-
leksi’ adı verilen genler tarafından kodlanır. Prolin-
den zengin proteinler mutans streptokok türü bakte-
rilerin diş yüzeyine kolonize olmasına ve dolayısıyla 
diş çürüğüne zemin hazırladığından diş çürüğü ve 

mutans streptokok kolonizasyonu arasındaki ilişki 
genetik  varyasyonlarla açıklanmaktadır.9

Tükürük içerisindeki aquaporin proteinlerinin görevi 
tükürük salgısıdır ve bu protein aquaporin 5 (AQP5) 
geni tarafından kodlanmaktadır. Ratlarda yapılan 
çalışmalar sonucunda AQP5 eksikliğinin tükürük 
akışını azaltarak çürüğe yatkınlığı artırdığı görülmüş 
ve genetiğin diş çürüğüne yatkınlıkla ilişkili olduğu 
sonucuna varılmıştır.26

Tükürük içeriğinden çürüğe yatkınlıkla ilişkinin araş-
tırıldığı bir diğer protein ise müsindir. Müsinin diş 
yüzeyinde yıkama etkisi sayesinde bakteri koloni-
zasyonunu engellediği bilinir ancak yapılan çalışma-
larda müsin proteinini kodlayan MUC7 geni ve çürük 
oluşumu arasında arasında bir ilişki bulunamamış-
tır.27

4.3. Bağışıklık ile ilişkili çalışmalar

Diş çürüğü enfeksiyöz bir hastalıktır. Bu sebeple ba-
ğışıklık sistemi elemanlarıyla ilişkili genler ile arasın-
daki ilişkinin araştırılması, genetik ve diş çürüğü ara-
sındaki ilişkinin bilinebilmesi açısından önemli hale 
gelmektedir. Tükürükten ve aynı zamanda dişeti 
oluğu sıvısından salgılanan beta defensin 1 (DEFB1) 
proteini, ağız içi dokularda patojenlere karşı ilk sa-
vunmada rol oynayan antimikrobiyal peptittir ve bu 
proteine ait genlerdeki değişiklikler diş çürüğüne ve 
bazı periodontal hastalıklara sebep olabilmektedir.28

Majör doku uygunluk kompleksi olarak da bilinen 
MHC molekülünün bağışıklık sisteminin verdiği ya-
nıtta önemli rolü vardır. Diğer adıyla insan lökosit 
antijeni (HLA) olarak bilinir ve vücutta T hücrelerine 
antijen sunup bu hücreleri aktive ederek bağışık yanı-
tın oluşmasını sağlar. Bu molekülde meydana gelen 
varyasyonların, mikroorganizmalar üzerinde farklı 
bağışıklık yanıtı oluşturarak çürüğe yatkınlığı artıra-
bildiğine ve mutans streptokok seviyesinin MHC mo-
lekül geni tarafından kontrol edildiğine dair kanıtlar 
bildirilmiştir.29

4.4. Tat alma ile ilişkili çalışmalar

Diş çürüğü etiyolojisinde beslenme alışkanlıklarının 
öneminin büyük olduğu bilinmektedir ve bireylerin tat 
tercihlerine göre şeker tüketim miktarı ve sıklığı da 
değişebilmektedir. Tat tercihlerinin ise genetik bazı 
faktörler tarafından kontrol edildiği bildirilmektedir.30 
Yakın zamanda, 6-n-propiltiourasil’e karşı genetik 
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olarak belirlenmiş tat duyarlılığını inceleyen çalış-
malar, düşük tatma duyarlılığına sahip bireylerin, 
yüksek tatma duyarlılığı olanlara göre daha düşük 
diş çürüğü riskiyle karşı karşıya olduklarını göster-
miştir.31,32

Tat algısı ve çürük arasındaki ilişkinin değerlendiril-
mesine yönelik bakılan genler arasında tat reseptör 
genleri ve guanin nükleotid bağlayıcı protein (G pro-
teini) vardır. Guanin nükleotid bağlayıcı proteininin 
görevi tat reseptörlerinden gelen sinyali tat tomur-
cuklarına iletmektir ve GNAT3 geni tarafından kodla-
nır.9 Ancak Wendell ve diğerlerinin yaptığı çalışmada 
GNAT3 geni ile çürük riski arasında ilişki bulunama-
mıştır.33

İnsanda tatlı tadı algısına, TAS1R2 ve TAS1R3 
genleri tarafından kodlanan G-protein eşli reseptör 
kompleksi aracılık ederken acı tat algısına büyük öl-
çüde TAS2R38 geni aracılık ediyor gibi görünmekte-
dir. Bu genler, tat ve beslenme alışkanlıkları üzerin-
deki etkileriyle, karyojenik gıdalara karşı hassasiyet 
veya duyarsızlığa neden olur.34,35

Tatlara karşı genetik duyarlılık, çocuklarda kalıtsal 
bir özelliktir ve tatlıyı daha az sevenlerin, tatlı seven-
lere göre daha düşük dmfs değerlerine sahip oldu-
ğunu gözlemlenmiştir. Ayrıca tek yumurta ikizlerinin 
sükroz duyarlılığı ve yeme alışkanlıkları da çift yu-
murta ikizlerine göre daha fazla benzerlik gösterir. 
Böylece, tat tercihinin ve yeme içme alışkanlıkları-
nın konak genetiği tarafından düzenlendiği sonucuna 
varılabilir. Ek olarak, kültürel faktörler de tat algısını 
önemli ölçüde etkileyebilir.19

5. Kan Grubu ve Çürük İlişkisi

Bazı çalışmalar AB0 kan grubu sisteminde A kan 
grubunun çürüğe yatkın, 0 kan grubunun çürüğe 
dirençli olduğu ve MN kan grubu sisteminde ise N 
kan grubunun çürüğe yatkın olduğunu ileri sürmek-
teyken36 diğer çalışmalarda kan grubu sistemleri ile 
çürüğe yatkınlığın ya  da direncin bağlantısı olmadığı 
ileri sürülmektedir.37

SONUÇ

Diş çürüğü dünya çapında yaygın, kronik, enfeksiyöz 
bir hastalıktır. Diş çürüğünün multifaktöriyel doğası, 
genetiğin diş çürüğü üzerindeki etkisini inceleme-
yi zorlaştırmaktadır. Genetik faktörler direkt olarak 
veya anatomik, fizyolojik ve immünolojik yollardan 

indirekt olarak çürük oluşumunda önemlidir. Buna 
rağmen diş çürüklerini genetik bir temele bağlamak  
için farklı popülasyonlarda ek genetik çalışmaların 
yapılması gerekmektedir. Moleküler genetikteki ge-
lişmeler sayesinde genom boyu taramalar yapılarak 
çürüğe hassas bireylerin belirlenebileceği ve toplum-
daki çürük görülme sıklığının azaltılabileceği öne sü-
rülmektedir. Ayrıca diş çürüğünde etkili olan genetik 
faktörlerin anlaşılması diş hekimleri için çok değerli 
olabilir. Böylece gelecekte diş hekimleri hastalara çü-
rüğün kalıtsal riskle daha güçlü bir şekilde ilişkili oldu-
ğunu açıklayabilirler.
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