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OZET

Dis clruklerinin enfeksiydz ve multifaktoriyel bir has-
talik oldugu bilinmektedir. Bireylerde dis ¢uruklerine
yatkinlikla iligkili oldugu dugunulen bazi genetik fak-
torlerin varhigiuzun yillar arastinimistir. Bu genetik
temeller ailesel ve deneysel galismalarin yani sira,
monozigot ve dizigot ikizleri de kapsayan calisma-
lari da igerir. Ginuimuze kadar dis curiklerinin olu-
sumunda 6nemli rollere sahip muhtemel proteinler
ve genler Uzerinde galismalar yapilmistir. Calisilan
genler arasinda HLA genleri, mine formasyon genleri
(6rneg@inAMELX geni) ve tukurik bilesenlerini olus-
turan genler bulunmaktadir. Dis ¢urUklerinin artma-
sina veya azalmasina etkili olan genetik faktorlerin
tanimlanmasi, dis hekimlerinin de daha etkili ve ko-
ruyucu tedaviler sunmalarina olanak saglayacaktir.
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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. ldentification 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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GiRiS

Dis guruklerinin enfeksiy6z ve multifaktoriyel bir has-
talik oldugu bilinmektedir. Bireylerde dis ¢UrUklerine
yatkinlikla iligkili oldugu dustnudlen bazi genetik fak-
torlerin varligr uzun yillar arastiriimistir.” Bu genetik
temeller ailesel ve deneysel g¢alismalarin yani sira,
monozigot ve dizigot ikizleri de kapsayan ¢alismalari
daigerir. GUnUmuze kadar dis ¢urUklerinin olusumun-
daodnemli rollere sahip muhtemel proteinler ve gen-
ler Gzerinde calismalar yapilmistir. Caligsilan genler
arasinda HLA genleri, mine formasyon genleri (6r-
negin AMELX geni) ve tikirik bilesenlerini olustu-
ran genler bulunmaktadir. Dig ¢Urtklerinin artmasina
veya azalmasina etkili olan genetik faktérlerin tanim-
lanmasi, dis hekimlerinin de daha etkili ve koruyucu
tedaviler sunmalarina olanak saglayacaktir.

1. Ciiriik Nedir?

Dis ¢lirtigu, bakterilerin diyetle alinan karbonhidratlari
fermente etmesi sonucu aciga cikardiklari
asitlerin dis sert dokularinda neden oldugu yikimla
sonuclanan enfeksiy6z bir hastalik olarak tanimlanir.?
Dis c¢urddundn olusmasi igin mikroorganizmalarin
dis ylUzeyine belirli bir stire tutunmalari gerekir ve
bakteri plagi bu mikroorganizmalarin dis ylzeyine
tutunmalarina olanak saglayarak curik gelisiminde
oénemli rol oynar. Ozellkle mutans streptokok
ve lactobasil tirleri, karbonhidrat metabolizmasi
sonucu organik asitler dretir ve bu asitlerin mine
ve dentinin mineral yapisini kolayca ¢6zdugu
gOsterilmistir. Disler surdukge, karyojenik bakteriler
dislerde kolonize olur, dis pladi olarak yerlesir ve
yikim dongisu baslar.®

Dis ¢lrugundn etiyolojisinde rol oynayan dort temel
faktor; biyofilm, diyet, zaman ve konak(dis dokusu)
olarak bilinmektedir.? Daha sonraki yillarda yapilan
calismalarla birlikte, dis ¢lrugune yatkinligi artiran
baska risk faktorlerinin de olabilecegi dusundlmus
ve dis ¢urtgu; icinde genetik, gevresel, davranissal
unsurlarin da bulundugu multifaktériyel bir hastalik
olaraktanimlanmistir.* Dis ¢lriigu insidansi; dis mi-
nesinin yapisi, karyojenik bakterilere karsi immuno-
lojik yanit veya tikuragun bilesimi ile ilgili olabilecek
konak faktérlerinden de etkilenir. Konak faktérlerinin
genetik varyasyonu dis ¢urtgu risklerinin artmasina
katkida bulunabilir.®

2. Kalitimsal Hastaliklar ve Ciiriik

Bazi kalitsal hastaliklarda c¢urige olan yatkinligin
artmasi veya azalmasi sO0z konusudur. Clrige
yatkinhgin azaldigi kaltsal hastaliklara &rnek
olarak kaltimsal fruktoz tolerans eksikligi, kronik
bobrek yetmezligi, blyime hormonu eksikligi, Down
sendromu, Turner sendromu verilebilir. Curiage
yatkinhgin arttigi  durumlara ise epidermolizis
billoza, ektodermal displazi, Klinefelter sendromu
ornek verilebilir.t

2.1. Giirige Yatkinhgin Azaldigi Durumlar

Kalitimsal fruktoz tolerans eksikligi olan hastalarda
seker tlketimi sonrasi bulanti, kusma, karin agrisi
gibi sorunlar nedeniyle sekere karsi isteksizlik
durumu oldugundan ¢irik orani goreceli olarak
distk olmaktadir.” Kronik bdbrek yetmezliginde
hastalarin adiz ortamlarindaki yuksek pH’a bagli
olarak, blyime hormonu eksikliginde diglerin
gec¢ surmesinden kaynakli gurik goérilme sikhgi
azalmistir. Down sendromunda da diglerde sirme
gecikmesi ve diastemali olmasi nedeniyle c¢urik
goriilme sikhgi dusiktir.®

2.2. Girige Yatkinhgin Arttigi Durumlar

Herediter bir hastalik olan epidermolizis billozada,
dis fircalama gibi ki¢lk bir travmanin bile agizda
siddetli agriya yol agmasindan kaynakl olarak agiz
hijyeni saglanamamasina bagli ¢lruk sikhgi artmis-
tir.8 Clrtglin yaygin gorildigu diger kalitimsal has-
taliklara ise; bag dokusu hastaligi olan ektodermal
displazi, Klinefelter sendromu 6rnek verilebilir.®

3. Genetik ve Giiriik iligkisi

Dis ¢uragunun etiyolojisi arastirilirken, ayni ortamda
yetisen bireylerin, benzer ¢evresel faktérlere maruz
kalsalar bile ¢urlk risklerinin ayni olmadidi goérilmus
ve bu sebeple bazi genetik faktorlerin dis ¢urigu
etiyolojisinde rol oynayabilecedi distunulmustir an-
cak discurikleri toplumda ¢ok yaygin goéraldiginden
genetik faktorlerin etkisi Gnhemsenmemistir.® Dig ¢U-
rigunin olusmasinda roli olan énemli ¢cevresel ve
davranissal faktorler, dis ¢lrtklerinde genetigin rolG-
niin analizini zorlastirmaktadir. Ornegin agiz hijyeni,
diyet aliskanliklari, karyojenik besinlere ulasabilme
imkani, florirden yararlanma orani bireyden bireye
farkhlik gosterir. Bu nedenle genetik katkinin izole
edilmesi 6zellikle zordur.®
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Curuk olugsumuyla iligkili genetik faktorler deneysel
calismalarin yani sira aile ve ikiz ¢alismalariyla ka-
nitlanmaya caligiimigtir.®

3.1. Deneysel Caligmalar

Genetik ve ¢lrik arasindaki iligkinin belirlenmesine
ybnelik yapilan ilk ¢alismalar deneyseldir ve bu
calismalarda deneysel sartlarda Uremesi kolaylikla
kontrol edilebilen ve mevcut genetik bilginin fazla
oldugu ratlar kullaniimaktadir.

“Major Histocompatibility Complex” (MHC) haplotipi
ve dis ¢lrigu arasindaki iligkiyi ilk defaLehner™ bil-
dirmistir. insan I16kosit antijeni (HLA)-DR olarak da
bilinen MHC molekiild, dis ¢lrtklerinin kontrolin-
de yardimci T hicrelerinin aktivasyonu ile iligkilidir.
Arastirmalar sonucu HLADRW 6, 1, 2, 3 grubu ratlar
dis curugine direncli bulunurken, HLA DR4 grubu
ratlarin ¢lriige yatkin oldugu gérulmustur." Yapilan
calismalarla birlikte insan I6kosit antijeni genlerinde-
ki alel farkhliklarinin, dis ¢lrigine yatkinhk ve direng
saglama mekanizmalarina iligkin kesin bir kanit bu-
lunamamistir. Ancak vicutta karyojenik bakteri ko-
lonizasyonunu immun sistemin engelledigini géster-
miglerdir.°

Suzuki ve ark." ratlarda dis ¢lirigi duyarliigini, kro-
mozom 17 Uzerindeki H-2 bélgesi ile iliskilendirmis
ve incelenen bazi soylarda cirige yatkinhk, bazi-
larinda ise c¢urige karsi diren¢ meydana gelmistir.
Bdylece genetik bir faktorin dis ¢lruguayle iliskili ol-
dugu sonucu ortaya ¢ikmistir.

3.2. Ailesel Galigmalar

Ailesel calismalar ilk olarak 1930’larda bireylerin ¢u-
ruk indekslerine bakilarak yapilmigtir. Curik indeksi
yuksek olan ¢ocuklarin kardeglerinde ¢urik gorilme
sikh@i fazla bulunurken tamtersi durumda ¢urik in-
deksi dusulk olan gocuklarin kardeslerinde ¢lirtik go-
rilme sikliginin iki kat az oldugu gorilmugtar. '3

Segura ve Jimenez-Rubio'™, ayni ailedeki 16 yasin-
da maksiller daimi lateral kesici diglerinde bilateral
ve 11 yasinda maksiller daimi lateral kesici disin-
de unilateral talon kasp bulunan kuzenlerde, ¢urik
olusumuna yatkinlk ve oklizal travma gibi klinik so-
runlara neden olan talon tiberkili olgusunu rapor
etmislerdir. Ailedeki 2 bireyde ayni dis anomalisinin
bulunmasi sebebiyle genetigin cirtkle iliskili bir
faktér olabilecegini bildirmiglerdir. Ozellikle genetik

gecis gosteren bu tip anomalilerin, diger akrabalar-
da olusabilme ihtimalinin ylksek olmasi gézéninde
bulundurularak, erken teshisi ve tedavisi oklizal in-
terferansi, ¢lrik olusumunu, asiri okliizal kuvvetlere
bagh periodontal problemleri, konusma ve ¢igneme
sirasinda dilin tahrisini 6nlemek adina énemlidir.

3.3. ikiz Calismalan

Ailesel ¢alismalarin yaninda genetik katkinin iliskisi-
ni direk gdzlemleyebilmek amaciyla ikiz ¢calismalari
yapilmistir. Bu ¢alismalarda, cift yumurta ikizlerine
goére tek yumurta ikizlerinde dis ¢urigl oraninin
daha fazla benzedigi gézlemlenmistir.'®

Goldberg'®, tek yumurta ikizlerinde dis gliriiklerinin
ayni dislerde oldugunu gostermis ve ayni yetistiriime
sartlarinda yetisen bu ikizlerde disin anotomik yapi-
si, pit ve fissurleri ve dental arktaki pozisyonu gibi
kalitimsal faktérlerin ayni diglerde dis ¢lriguni goé-
rilmesine neden oldugu sonucuna varmistir.

Kalitimin ¢evresel bilesenini incelemek igin ayri ye-
tigtirilmis ikizleri incelemek, ayni ortamda yetisen
ikizleri incelemeye alternatif bir yaklasimdir. Bu yak-
lasim dis ¢urlklerinde genetik katkinin daha saglikli
degerlendiriimesini saglar. Ayr yetistiriimis ikiz gift-
lerin incelenmesi, bireylerin farkli ailelerde ve toplu-
luklarda yetistirilmis olmalarina ragmen, tek yumur-
ta ikizlerinin dis ¢lrimesi insidansinda ¢ift yumurta
ikizlerine gbre daha yuksek benzerlik oldugunu goés-
termistir."”

Boraas ve ark."®, ortalama yasi 40.6 olan 97 dene-
di (44 ikiz cift, 3 Uglz), klinik ve radyografik mua-
yeneler, ¢alisma modelleri ve dis gegcmisi anketleri
araciligiyla alti yillik stire boyunca incelemistir. Yu-
musak ve sert doku muayeneleri yapilarak mevcut
restorasyonlar, klinik ve radyografik olarak sapta-
nabilen ¢urik lezyonlar kaydedilmistir. Dis hekimi
muayene formlarini, radyografileri ve modelleri rast-
gele bir sekilde; hastanin adi, yasi, cinsiyeti veya
mono-dizigotikliginden habersiz olarak incelemigtir.
Dis hekimi muayeneleri ve incelemeler sonucunda
40 yasin Uzerinde olan ve farkli gevrelerde yetisen
tek yumurta ikizlerinde, guruklerin goéraldugu digler
ve restore edilen ylzeylerde ¢ok yiksek benzerlik
oldugu goérulmastur. Ayri toplumlar ve ailelerde, ayri
diyet aligkanliklariyla ve ayri hekim kontroliinde ye-
tistirilen tek yumurta ikizlerindeki bu benzerlikler, dis
curlkleri Gzerine genetik faktorlerin etkili oldugunu
daha kesin bir sekilde gdstermistir.
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Sekil 1. Genetik faktorlerin etkilesimini gdsteren venn semasi'®

Boraas ve ark.'®, dis ¢lrigi olugumuyla iligkili ge-
netik olarak degisken faktorleri su sekilde siralamis-
lardir: TUklruk bilesenleri ve agiz florasi, dis sirme
zamani ve sirasl, benzer dis morfolojisi, ark sekli, dis
araliklari(diastemalar), beslenme tercihi.

Sonug olarak ailesel galismalar ve ikiz calismalari
dis ¢urtgu riskinde genetik faktorlerin etkisinin giglu
kanitlar oldugunu goésterse de bu hastalija sebep
olan etiyolojik faktérlerden hangisinin daha etkili ol-
duguyla ilgili kesin bir sonug elde edilememis ve he-
niz c¢urdk ile iligkilioldugu dastnalen belirli bir gene
yonelik kanita ulagilamamistir.

4. Genetik Calismalar

Gunimuze kadar gurik ile arasindaki iliskinin aras-
tinldig1 genetik calismalar; mineralizasyon, tukurik
proteinleri, bagisiklik sistemi ve tat alma ile ilgilidir.
Genetik faktorlerin etkilesimini gésteren venn sema-
sI Sekil 1’de’® gosterilmistir.

4.1. Mineralizasyon ile iligkili gahgmalar

Minenin yapisal 6zelliklerinin, dig boyutunun ve mor-
folojisinin genetik olarak kontrol edilmesi sebebiyle
dis ¢cUragu de bireyin genetik 6zelliklerinden etkilen-
mektedir. Dolayisiyla mine formasyonunda goérev
alan amelogenin (AMELX), ameloblastin (AMBN),
tuftelin (TUFT1), tuftelin etkilesimli protein (TFIP11),
enamelin (ENAM) ve kallikrein 4 (KLK4) proteinleri-
ni kodlayan genlerle ¢iriige yatkinhk arasinda iliski
olabilir.2°

Slayton ve ark.?° erken ¢ocukluk ¢agi ¢iirlikli gocuk-
larla ¢lrikslz cocuklardan alinan tikurik 6rnekle-
rinde AMELX, AMBN, TUFT1, TFIP11, ENAM, KLK4

genlerini incelemistir. incelenen bu proteinleri kodla-
yan genlerin dis ¢urtgu riskiyle iligkisine dair kesin
bir sonuca varilamamis ancak erken ¢ocukluk ¢agi
¢urigu olan gocuklarda S.mutans seviyesi ve Tufte-
lin geni arasinda anlaml bir iligski oldugu belirtilmigtir.

Minenin organik matriksinin %90’in1 amelogenin
proteini olusturmaktadir ve bu protein AMELX geni
tarafindan kodlanir. Amelogenin mine dokusunun
olusumu icin édnemlidir ve buproteinde gérilen mu-
tasyonlarin molar insizér hipomineralizasyonu (MIH)
ve amelogenezis imperfekta gibi bazi durumlara yol
actigi bilinmektedir.?!

Deeley ve ark.’nin?> Guatemala’dan bir poptlasyon-
da yaptidi calismada ¢uruk ile mine proteinleri ara-
sindaki iligski icin AMELX, AMBN, TUFT1, ENAM ve
TFIP11 proteinleri arastiriimistir. Daha ylksek DMFT
degerleriyle amelogenin diizeyi arasinda guglid kanit
bulunmustur.

Patir ve ark.’nin?' genetik ve dig ¢urtgu iligkisini in-
celedigi baska bir calismada, mine formasyonunda
gorev alan genler ile S. mutans seviyesi arasindaki
iliski degerlendiriimistir. Calismada, istanbul’da ya-
sayan 173 cocuk degerlendirilmistir. Bunlardan 91
cocuk 4 ve Uzeri etkilenmig dis yuzeyine sahipken,
82 gocugun ise hig¢ ¢lriga yoktur. Ameloblastinin dis
curdgune yatkinlikla iligkili oldugu ilk kez bu ¢alisma-
da 6ne surilirken, amelogenin ve tuftelin igerisin-
deki varyasyonlarin da c¢lruk yatkinhdina katkisi
oldugunu belirtmiglerdir. Ayrica enamelin varyas-
yonlari ve S. mutans enfeksiyonu arasinda bir iligki
olabilecegini ortaya koymuslardir.
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Sonug olarak, mine formasyon genlerinin insanlarda
curuk yatkinligiyla baglantili oldugu gosterilirken bu
genlerdeki genetik varyasyonlarin, minede mineral
kaybina yol actigi ve biyofilm birikimini kolaylastira-
bilecegi gérulmektedir.

Dentinin mineralizasyonunun c¢iirige etkisine yone-
lik veriler ise minenin mineralizasyonunun ¢urtuge
etkisine yonelik verilere gére daha sinirhdir. DSPP
(dentin sialofosfoprotein) geni, dentinin iki ana prote-
inini kodlar ve dentin sialoprotein ve dentin fosfopro-
teinine bolinur. Dentin fosfoproteini, dentinin biyo-
mineralizasyon surecinde yer aldigindan bu gendeki
kusurlar, dentinogenezis imperfecta tip 1 ve dentin
displazi tip 2 gibi hastaliklarin nedenidir. Bu prote-
inde gorulebilecek kusurlar dentinin daha yumusak
olmasina neden olur ve dentini kusurlu disler de ¢U-
rimeye daha yatkindir. Ayrica diger kanitlar, DSPP
mutasyonunun daha yumusak malforme dentine
neden olarak yuksek c¢urik riskiyle iligkili oldugunu
ortaya koymustur.?

4.2. Tukuruk proteinleri ile iligkili caligsmalar

Takdragun en énemli gorevlerinden biri dislerin ve
agizdaki yumusak dokularin korunmasini sagla-
maktir. Tuktrdgin oral pH’1 tamponlamasi, immu-
noglobulin (IgG) ve antibakteriyel enzimleri icermesi
sayesinde ¢urdk olusumunu azalttiyi sdylenebilir.
Dolayisiyla tikirik proteinlerini kodlayan genlerde
meydana gelebilecek sorunlar c¢urige yatkinhga
neden olabilmektedir." TUkirik proteinlerinden kar-
bonik anhidraz 6, prolinden zengin protein, misinve
aquaporini kodlayan genlerin ¢urtkle iligkisi arasti-
rilmistir.

Karbonik anhidraz 6’'nin en 6nemli gdrevlerinden
biri tikdruk pH’sini stabilize etmek ve bikarbonat
tampon sistemiyle birlikte asit nétralizasyonunu ko-
laylastirmaktir. Karbonik anhidraz 6, CA6 geni tara-
findan kodlanmaktadir. CA6 gen polimorfizmi ve dis
¢urigu arasindailiski bulunmazken, tukirik tampon-
lama kapasitesi CA6 gen polimorfizminden etkilene-
bilmektedir.242°

Prolinden zengin proteinler tukudrik proteinlerinin
%37’sini olusturmaktadir ve ‘tikirik protein komp-
leksi’ adi verilen genler tarafindan kodlanir. Prolin-
den zengin proteinler mutans streptokok turii bakte-
rilerin dis ylzeyine kolonize olmasina ve dolayisiyla
dis curigline zemin hazirladigindan dis ¢urigu ve

mutans streptokok kolonizasyonu arasindaki iligki
genetik varyasyonlarla agiklanmaktadir.®

TUkuruk igerisindeki aquaporin proteinlerinin goérevi
tikirik salgisidir ve bu protein aquaporin5 (AQP5)
geni tarafindan kodlanmaktadir. Ratlarda yapilan
calismalar sonucunda AQP5 eksikliginin tukurik
akisini azaltarak ¢irtge yatkinligr artirdid1 gérdimus
ve genetigin dis curiguine yatkinlikla iligkili oldugu
sonucuna varilmigtir.?

Takardk iceriginden curige yatkinlikla iligkinin aras-
tinldig1 bir diger protein ise musindir. MUsinin dis
yluzeyinde yikama etkisi sayesinde bakteri koloni-
zasyonunu engelledigi bilinir ancak yapilan ¢alisma-
larda misin proteinini kodlayan MUC7 geni ve ¢lrlk
olusumu arasinda arasinda bir iligki bulunamamis-
tir.27

4.3. Bagisiklik ile iligkili caligmalar

Dis ¢urigu enfeksiy6z bir hastaliktir. Bu sebeple ba-
gisiklik sistemi elemanlariyla iligkili genlerile arasin-
daki iliskinin arastiriimasi, genetik ve dis ¢urigu ara-
sindaki iligkinin bilinebilmesi agisindan énemli hale
gelmektedir. Tuklrikten ve ayni zamanda diseti
olugu sivisindansalgilanan beta defensin 1 (DEFB1)
proteini, adiz i¢i dokularda patojenlere karsi ilk sa-
vunmada rol oynayan antimikrobiyal peptittir ve bu
proteine ait genlerdeki degisiklikler dis ¢lrigiine ve
bazi periodontal hastaliklara sebep olabilmektedir.?

Major doku uygunluk kompleksi olarak da bilinen
MHC molekulinin bagisikhk sisteminin verdigi ya-
nitta énemli roli vardir. Diger adiyla insan I6kosit
antijeni (HLA) olarak bilinir ve viicutta T hiicrelerine
antijen sunup bu hiicreleri aktive ederek bagisik yani-
tin olusmasini saglar.Bu molekilde meydana gelen
varyasyonlarin, mikroorganizmalar Uzerinde farkli
bagisiklik yaniti olugturarak ¢uruge yatkinligi artira-
bildigine ve mutans streptokok seviyesinin MHC mo-
lekil geni tarafindan kontrol edildigine dair kanitlar
bildirilmistir.?°

4.4. Tat alma ile iligkili gahigmalar

Dis clrigu etiyolojisinde beslenme aliskanliklarinin
6neminin baylk oldugu bilinmektedir ve bireylerin tat
tercihlerine goére seker tiketim miktar ve sikhdi da
degisebilmektedir. Tat tercihlerinin ise genetik bazi
faktorler tarafindan kontrol edildigi bildiriimektedir.®
Yakin zamanda, 6-n-propiltiourasil’e kargi genetik
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olarak belirlenmig tat duyarliligini inceleyen calisg-
malar, duglk tatma duyarliigina sahip bireylerin,
yuksek tatma duyarlilidi olanlara goére daha dusuk
dis ¢uragu riskiyle karsi karsiya olduklarini goster-
mistir.3132

Tat algisi ve ¢urlk arasindaki iliskinin degerlendiril-
mesine ydnelik bakilan genler arasinda tat reseptor
genleri ve guanin nikleotid baglayici protein (G pro-
teini) vardir. Guanin nukleotid baglayici proteininin
glrevi tat reseptdrlerinden gelen sinyali tat tomur-
cuklarina iletmektir ve GNAT3 geni tarafindan kodla-
nir.® Ancak Wendell ve digerlerinin yaptigi calismada
GNAT3 geni ile ¢urik riski arasinda iligki bulunama-
mistir.3

insanda tath tadi algisina, TAS1R2 ve TAS1R3
genleri tarafindan kodlanan G-protein esli reseptor
kompleksi aracilik ederken aci tat algisina buyuk 6l-
cude TAS2R38 geni aracilik ediyorgibi gérinmekte-
dir. Bu genler, tat ve beslenme aligkanliklari Gzerin-
deki etkileriyle, karyojenik gidalara kargl hassasiyet
veya duyarsizliga neden olur.3*3%

Tatlara kargi genetik duyarlilik, cocuklarda kaltsal
bir 6zelliktir ve tathy! daha az sevenlerin, tatli seven-
lere gore daha dusuk dmfs degerlerine sahip oldu-
gunu goézlemlenmigtir. Ayrica tek yumurta ikizlerinin
sukroz duyarliligi ve yeme aliskanliklari da gift yu-
murta ikizlerine goére daha fazla benzerlik gosterir.
Bdylece, tat tercihinin ve yeme icme aliskanliklari-
nin konak genetigi tarafindan dizenlendigi sonucuna
varilabilir. Ek olarak, kulttrel faktorler de tat algisini
onemli élglde etkileyebilir."®

5. Kan Grubu ve Giiriik iligkisi

Bazi calismalar ABO kan grubu sisteminde A kan
grubunun curige yatkin, 0 kan grubunun ¢lrige
direncli oldugu ve MN kan grubu sisteminde ise N
kan grubunun c¢irige yatkin oldugunu ileri sirmek-
teyken® diger calismalarda kan grubu sistemleri ile
curuge yatkinligin ya da direncin baglantisi olmadigi
ileri sirtiimektedir.¥”

SONUG

Dis ¢lirigi dinya gapinda yaygin, kronik, enfeksiyoz
bir hastaliktir. Dis ¢lrtgunin multifaktoriyel dogasi,
genetigin dis c¢lragu Uzerindeki etkisini inceleme-
yi zorlastirmaktadir. Genetik faktorler direkt olarak
veya anatomik, fizyolojik ve immunolojik yollardan

indirekt olarak ¢lrik olusumunda 6nemlidir. Buna
ragmen dig curuklerini genetik bir temele baglamak
icin farkli populasyonlarda ek genetik galismalarin
yapilmasi gerekmektedir. Molekiiler genetikteki ge-
lismeler sayesinde genom boyu taramalar yapilarak
¢urige hassas bireylerin belirlenebilecegi ve toplum-
daki ¢urlk gorilme sikhginin azaltilabilecegi 6ne si-
rulmektedir. Ayrica dis ¢urigunde etkili olan genetik
faktorlerin anlasilmasi dis hekimleri icin ¢gok degerli
olabilir. Béylece gelecekte dis hekimleri hastalara ¢i-
rigun kahtsal riskle daha guglu bir sekildeiligkili oldu-
dgunu aciklayabilirler.
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