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Periodontal hastalik, Agresif
periodontitis,Kronik periodontitis

Periodontitis, yikici iltihabi siirecler sonucunda, dis destek
dokularinin etkilendigi, alveol kemiginin rezorbe oldugu, |
periodontal ceplerin ve dis kayiplarinin olustugu, aktif ve pasif

donemlerle karakterize, kronik enfeksiy0z hastaliktir.

Agresif periodontitis (AgP), erken donemde, hizli ve siddetli
kemik kaybiyla karakterize, genetik yatkinlig1 olan ve
toplumda( %0.1-%15) diisiik prevalans gdsteren periodontal
hastalik tiirtidiir.




Kronik enflamatuvar bir hastalik olan periodontitiste bakterilere
kars1 konak yanit1 ‘16kositler, iltthabi mediatorler ve sitokinler’
tarafindan diizenlentr.

Spesifik sitokin
reseptorleri

Anti-
enflamatuvar enflamatuvar
sitokinler sitokinler



anti-enflamatuvar sitokinler kemik yikiminda azaltici etki
gOstermektedirler.

IL-6, IL-8,
IL-11, IL-17

IL-10, IFN-Y,

-4, IL-13
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Genetik faktérler i f
- I I >,
R Q| I’/:

R ‘
[ Tek nukleotit polimorfizmlerinin (SNP) rolu net olarak

anlasilamamastir.

4 U Sitokinlerde gozlenen genetik varyasyonlarin periodontitise
duyarlilig: etkileyebilecegi ve hastaligin gelisimine katkida

bulunabilecegi one siiriilmektedir.

4 Periodontal hastalik varligi ile gen polimorfizmi iliskisi ortaya
konulurken aynm1 zamanda bu polimorfik genlerin periodontal

tedaviler Uzerine etkisi arastirilmaktadir.




Genetik faktorler
. %

[ Popiilasyon c¢alismalarinda, ilgili genlere ait genotip prevalanslari
farkli irk ve etnik kokenlerde ¢esitlilik gostermektedir.

U Bir¢ok arastirma periodontal hastaligin baslamasinda ve/ya
ilerlemesinde bireysel farkliliklara yol acan genlerin etkileri
oldugunu gostermektedir.

Kornman ve ark. (J Clin Periodontol,1997)

Interlokin-1a-889 ve interlokin-1B8+3954 polimorfizmleri ile siddetli
kronik periodontitis arasindaki iliskiyi ortaya koymasinin ardindan
periodontal hastaliklarin patogenezinde gen polimorfizmlerinin
roliinii ve onemini incelemek 1lgi odagi haline gelmistir.
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TEK NUKLEOTIT POLIMORFIZMLERI
Single niicleotid polymorphisms(SNP)
E— . 5+

O Genomda belli bir alandaki tek bir nikleotitte meydana gelen
varyasyona tek nikleotit polimorfizmleri ad1 verilmektedir.

O Promotor bélgedeki SNP’ler gen transkripsiyonunda farkliliklara yol
acabilirken, ekzonlarda yer alan SNP’ler protein dizilimini degistirip
biyolojik fonksiyonu etkileyebilmektedir.

(b) EKzonlar (kodlayici hilgeler)

Transkripsiyon
baslama noktas: l ‘ |
' ¥ u b
5 — e e— 3
(a) Promotor - A f . (d) Kodlanmayan
blge Baslatacy [ [ Sonlanduma B Bl
kodon \ kodonu -

(¢) intronlar (duraklama bilgeleri)
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1 Otoimmiin hastaliklarda enflamasyonun diizenlenmesinde anahtar
bir sitokindir.

O 5931 kromozomunda lokalizedir.
O IL-13 ve IL-4 benzer yapi ve fonksiyona sahiptir.

O IL-13 bircok hiicre tipi (6zellikle Th2 hiicreleri ve mast hiicreleri,
bazofiller) tarafindan salgilanir ve alerjik enflamasyonun baslica
mediatoradar.

O Pro-enflamatuvar sitokinlerin Gretiminin inhibisyonuyla sonuclanan
makrofaj aktivitesini azaltarak anti-enflamatuvar etki gosterir.

O Ayrica IL-13 fibroblastlar tGzerine direkt veya indirekt yollarla
makrofajlardan TGF-beta tretiminin aktivasyonunu uyarabilir.



IL-13 ve Periodontitis iliskisi

J Dent Res. 1997 Dec;76(12):1833-9.
Profile of cytokine mRNA expression in chronic adult periodontitis.

Roberts FA! McCaffery KA, Michalek SM.

+ Author information

Periodontitisli 6rneklerin %21’inde IL-13 mRNA ekspresyonu



IL-13 (-1112 CT) ve IL-13 (-1512 AC) gen polimorfizleri ve Agresif
Periodontitis iliskisi

J Clin Pericdontol. 2007 Jun;34(6):473-5. Epub 2007 Apr 23.
Single-nucleotide polymorphisms in the IL-4 and IL-13 promoter region in aggressive periodontitis.

Gonzales JR', Mann M, Stelzig J, Béideker RH, Meyle J.

# Author information

Abstract
INTRODUCTION: IL-4 and IL-13 polymorphisms have been shown to influence the susceptibility to systemic diseases. In this study,

possible associations between the IL-4 -590 C-->T, IL-4 -34 C-->T, IL-13 -1112 C-->T and IL-13 -1312 A-->C promoter polymorphisms
were investigated in subjects with generalized aggressive periodontitis (AgP) compared with healthy individuals.

MATERIAL AND METHODS: Fifty-eight patients with diagnosis of generalized AgP and 51 matched healthy controls participated in the
study. Blood samples were collected and DNA isolated. Molecular analyses were performed by PCR-RFLP in a blind fashion.
Genotype and allele frequencies among study groups were compared using Fisher's exact test (alpha value: 0.05). Pearson's chi(2)
test was used for analysis of Hardy-Weinberg equilibrium.

RESULTS: The frequency of the IL-4 -590 T/T and IL-4 -34 T/T genotypes differed significantly between groups (p=0.05, 0.02,
respectively), although the allele frequencies were similar. There was a higher frequency of the IL-4 -590 T/T and IL-4 -34 T/T
genotypes in patients with AgP compared with confrols. The genotype and allele frequencies of the IL-13 polymorphisms did not differ
between groups.

CONCLUSIONS: This study demonstrated an association between the IL-4 -590 T/T and IL-4 -34 T/T genotypes and AgP. Further
research is necessary to prove if there is an association of these polymorphisms with AgP, and if the polymorphisms have a functional
effect.



-

' 1ch IV
» ',; a\ ! ®
o U}

e .h' ’
J Periodontal Res. 2010 Oct,45(5).653-701. doi. 10.11114.1600-0765.2010.01287 . Epub 2010 Jun 20.

Investigation of interleukin-13 gene polymorphisms in individuals with chronic and generalized
aggressive periodontitis in a Taiwanese (Chinese) population.

Wu ¥M' Chuang HL, Ho YP, Ho KY, Tsai CC.
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Author information

Abstract
" BACKGROUND AND OBJECTIVE: The interleukin-13 (IL-13) -1112 C/T polymorphisms have been analyzed previously in a North
European population of patients with aggressive periodontitis. The present study was carried out to investigate the association of
‘ polymorphisms in the IL-13 gene with susceptibility to periodontitis in a Taiwanese population.

| MATERIAL AND METHODS: The genotyping of IL-13 -1112 C/T polymorphisms in 60 patients with aggressive periodontitis, 204 patients

- with chronic periodontitis and 95 healthy controls was carried out using the polymerase chain reaction-restriction fragment length
polymorphism technigue. Genotypes and allele frequencies among study groups were compared using Fisher's exact test (p < 0.05).
Pearson's chi-square test was used for analysis of the Hardy-Weinberg equilibrium.

RESULTS: The distributions of CC genotypes and C alleles between patients with aggressive periodontitis and healthy controls were
significantly different (p = 0.034 and 0.046). After adjustment for age, gender, betel nut chewing and smoking status using logistic
regression analysis, the odds ratio (OR) was 6.45 [95% confidence interval (Cl) = 1.99-23.72, p = 0.003] for aggressive periodontitis.
However, the CC genotype was only significantly associated with the risk of aggressive periodontitis in the nonsmoking group (OR =
448 95% Cl =1.31-16.93, p=0.020).

CONCLUSION: The CC genotype or C allele appears to increase the risk of developing aggressive periodontitis in Taiwanese subjects.




IL-13 (-1512 AC) gen polimorfizleri ve |
Kronik Periodontitis iliskisi

Biomed Res |nt. 2016;2016:8385020. doi: 10.1155/2016/8385020. Epub 2016 Apr 18.

Association between Polymorphisms in Interleukins 4 and 13 Genes and Chronic Periodontitis in a Han
Chinese Population.

Chen D' Zhang TL2 Wana )@,

@ Author information

Abstract

Chronic periodontitis (CP) is one of the most common chronic inflammatory diseases and cytokines play a pivotal role in the regulation
of immune response. Interleukin-4 (IL-4) and interleukin-13 (IL-13) are anti-inflammatory cytokines and several polymorphisms of
them have been proved involved in periodontal disease. This study aimed to evaluate whether three single nucleotide polymorphisms
(SNPs), rs2070874 and rs2243248 from IL4 and rs1800925 from IL13, are associated with CP in a Han Chinese population consisting
of 440 moderate or severe CP patients and 324 healthy controls. Genomic DNA extracted from buccal epithelial cells of the included
participants were genotyped using a matrix-assisted laser desorption/ionization time-of-flight (MALDI-TOF) mass spectrometry method.
No significant association between rs2070874 or rs1800925 and CP was found, while the frequencies of rs2243248 and two
haplotypes C-G-T and C-T-T showed significant differences between the two groups. The results suggest that the polymarphism
rs2243248 and haplotypes C-G-T and C-T-T may be associated with CP susceptibility in the present Han Chinese population.




N

AN

"l,} \

Generalize kronik ve agresif periodontitisli hastalarda
IL-13 (-1112) ve IL-13 (-1512) gen polimorfizmlerinin
belirlenmesi ve periodontal olarak saglikli kontrol grubu ile

karsilastirmaktir.

Cerrahi olmayan periodontal tedavinin diseti olugu sivisi IL-13
diizeylerine etkisini ve klinik 1yilesme oranlarini
degerlendirmektir.
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 Arastirmamiza, 2013-2015 tarihleri arasinda
klinigimize basvuran 130 GAQP hastasi, 120 GKP

hastasi, 70 sistemik ve periodontal olarak saglikli
kontrol bireyi dahil edildi.

Q0 Calisma icin Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi

Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 05.03.2013
tarih ve 2013-03/021 karar numarasi ile onay alindh.
' -
U Calismaya dahil edilen bireylere arastirmanin amaci ve

icerigl anlatilip goniillii olarak arastirmaya
katildiklarina dair bilgilendirilmis onam formu
imzalatildi.
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Hasta secim kriterlerimiz

. -_— T
Herhangi bir sistemik hastaligi olmayan,

* Sigara icmeyen,

* Kronik anti-enflamatuvar ilac kullanmayan,
 Herhangi bir immunsupresif ila¢ kullanmayan,

* Son 6 ay icinde periodontal tedavi gormemis olan,
e Son 3 ayda antibiyotik kullanmamis olan,

e Gebelik ya da laktasyon doneminde bulunmayan,

e Olcuim bolgesindeki dislerde herhangi bir protetik
restorasyon bulunmamasidir.
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Arastirma kapsamina alinan hastalara klinik ve radyografik
degerlendirmeler sonrasi tani konuldu.

AAP’nin 1999 yilindaki periodontal hastalik siniflama
kriterlerine gore yapilan klinik muayeneye gore calismaya
dahil edilmislerdir.




GAgP  |GKP KONTROL
(n=130) |(n=120) (n=70)
YAS
ort+SS
29.2+4.5*¥ [34.7+5.9  |32.446.7
yas aralig1 22-41 24-49 21-58
CINSIYET
erkek n(%)
40(30.8) |45(37.5) |30(57.1)
kadin n(%) 90(69.2) |75(62.5)  [40(42.9

ort£SS Ortalamazstandart sapma,n=birey sayisi

L* , p<0.05 kontrol grubundan farkli, ¥ p<0.05 GKP grubundan farkli

Gruplarin demografik ozellikleri |




Calisma prosediirii

O Hastalarda klinik degerlendirme Gingival Indeks(GI), Plak
Indeks(PI), Sondalama Cep Derinligi(CD) ve Atasman
Seviyesi(AS) ol¢limler: arastirma boyunca tek bir arastirici

; j' tarafindan gerceklestirildi.

x

1‘  Atasman seviyesi ol¢lmleri rehber akrilik stentler hazirlanarak
cep tabani ile stentin kenar1 arasinda kalan mesafe milimetrik

olarak kaydedildi.
L GAgP ve GKP hastalarina baslangi¢ ve 6.haftada klinik |’
Olctimler yapild.




DOS orneklemesi

 DOS 6rnekleri Periopaper (ProFlow,
Amityville, NY, USA) kullanilarak
disetlerine yonelik herhangi bir islem
uygulanmadan dnce tim hastalardan
sabah saatlerinde alindu.

1

O Ust cene anterior bolgede, cep derinligi
4-6 mm olan bolgeler tercih edildi.

1 Sonrasinda periopaperlar eppendorf
tuplere konuldu ve calisma zamanina
kadar -80 °C’de saklandi.




Kan ornekleri

* (Calismanin baslangicinda her bireyden 2 ml olarak ven0z kan
Jl alind.

b

 EDTA’l tiiplerde genetik analizler 1¢in ¢calisma zamanina
kadar -80°C’de sakland.

-




CERRAHI OLMAYAN PERIODONTAL TEDAVI

] GAgP ve GKP hastalarina, distasi temizligi, oral hijyen egitimi
Jl sonrasl lokal anestezi altinda Gracey kuretlerle subgingival
klretaj ve kok yluzeyi dizlestirme islemleri yapildi.

[ Tedavi bitiminde hastalara antiseptik agiz gargarasi onerildi.

[ Hastalarin, verilen hijyen egitimini dogru uygulayip
uygulamadiklari da ara seanslarda kontrol edildi.

L AR




Analiz yontemleri

L Gen analizleri

Genomik DNA izolasyonu; Toplanan kan 6rneklerinden
total genomik DNA izolasyonu, DNA izolasyon Kiti

. J (Ultraclean BloodSpin DNA isolation kit, MO BIO)

% |l kullanilarak gerceklestirildi.

IDNA Kalitesi ve Miktarinmn Belirlenmesi; Kandan izole
edilen DNA’nin kalitesinin ve miktarinin belirlenmesi i¢in
nanodrop spektrofotometresi kullanildi.

IL-13 enzimini kodlayan gende (rs1800925 ve rs1881457)

polimorfizm olup olmadig1, Real-Time PCR yo6ntemi
kullanilarak belirlendi.




IL-13 sitokin seviyelerinin tespiti

ol

A Analizler Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
Anabilim Dali’nda yapildi.

] Periopaper’lara emdirilerek toplanan DOS 6rneklerinin
ekstraksiyonu icin eppendorf tliplere 100uL fosfat
tampon solisyonu eklend..

 DOS sivisinin sollisyona gecisini saglamak icin 1 dakika
vorteks mikser ile karistirildi.

 Sitokin duzeylerini kantitatif degerlendirmede IL-13

ELIZA Kiti iiretici firmanin énerileri dogrultusunda
uygulandi.




Verilerin istatistiksel analizleri

* Klinik ve biyokimyasal analizler SPSS ( 23.0v. IBM, Chicago, IL, ABD)
programi kullanilarak yapildi.

 GruplararasindaIL-13 (-1112) ve (-1512) gen polimorfizmleri
acisindan farkhligin belirlenmesinde Ki-kare testi ve olasilik analizleri
(OR) kullanildr.

e Verilerin dagilimi icin Kolmogorov- Smirnov Testi uygulandi. Gruplar
arasi karsilastirmalar Mann-Whitney-U testi ile degerlendirildi.
GAgP’li ve GKP’li hastalarda baslangic ve 6.hafta degerleri arasindaki
farklar Wilcoxon eslestirilmis iki ornek testi ile degerlendirildi.

e Onemlilik degeri p<0.05 olarak alind..

 Hastalik genotipleri,AgP ve GKP arasindaki iliski yas, cinsiyet gibi
potansiyel hastaliga katkida bulunan faktorleri goz 6niinde
bulunduran lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi.






IL-13 (-1512)
A
A/C
C/C
IL-13 (-1112)
C/IC
CIT
T/T
alel frekanslari
IL-13 (-1512)
A
C
IL-13 (-1112)
C
T

70
49
11

81
42

189(72.6)
71(27.4))

204(78.4)
56(21.6)

64
43
13

65
45
10

171(71.2)

69(28.8)

175(72.9)
65(27.1)

39
25

41
24

103(73.5)
37(26.5)

106(75.7)
34(24.3)

P=0.967

P=0.737

P=0.158

P=0.213




Gruplara ait baslangi¢ ve 6. hafta klinik parametrelerin ve DOS
IL-13 seviyelerinin ortalamalari (pg/30s, orttSS)

AgP GKP K

plak indeksi baslangic |1.30.7b 1,5+0,6
| 6.hafta |0,3x0.42>  |0,5+0,5 0,620,4
gingival indeks  |baslangic |1,6+0,6° 1,8+0,4

6.hafta |0,3x0.52 0,5x0,52 0,4%£0,5
|cep derinligi baslangic |5,6+1.2° 55+1,1

6.hafta [3,6+1,32P 3,4+1,92 0,4%£0,5
Atasman seviyesi |baslangic |9,1+2,6 9,1+2.3
| 6.hafta |7,6+2,4° 7,842
DOS IL-13 baslangic [58,61+14,650 (79,14+16,34
| 6.hafta |75,26+14,3% |81,10+£29,08 84,52129,1

[23p<0.05 baslangictan farkli, ® p<0.05 K’den farkli, ¢ p<0.05 GKP’den farkli




ve (-1512) gen
) dagilimlarina gore




klinik
parametreler
Pl
Baslangic
6.hafta
p-degeri
Gl
Baslangic
6.hafta
p-degeri
CD
Baslangic
6.hafta
p-degeri
AS
Baslangic
6.hafta
p-degeri
IL-13 DOS
Baslangic
6.hafta
p-degeri

1L-13-1112
CC
n=12

1,5+0,6
0,4+0,5
p=0,001

1,9+0,5
0,840,5
p=0,000

5,5+1,1
3,140,7
p=0,000

9,7+1,2
8,0+1,5
p=0,000

79,7+19,4
84,5+28,6
p=0,603

CT
n=13

1,6+0,5
0,640,5
p=0,000

1,740,4
0,3+0,4
p=0,000

5,6+1,1
3,0£0,4
p=0,000

9,142,5
73424
p=0,001

77,9+12,0
75,4+34,5
p=0,820

TT
n=3

1,0£0,7
0,6+0,5
p=0,178

240
0,4+0,5
p=0,003

5,2+1,3
4,8+4.6
p=0,818

7,8+£3,4
8,4+2,3
p=0,795

80,7+21,3
87,3+10,3
p=0,464

1L-13-1512
CC
n=7

1,4+0,9
0,4+0,5
p=0,038

1,8+0,3
0,4+0,5
p=0,000

51+1,2
4,1+£39
p=0,435

8+2,8
78423
p=0,093

79,4+16,62
87,47+8,7
p=0,168

n=13

1,5+0,5
0,640,5
p=0,000

1,9+0,4
0,4+0,6
p=0,000

5,8+1,0
3,1+0,5
p=0,000

9,3+2,5
73424
p=0,000

76,9£14,0
69,7£40,6
p=0,543

AA
n=10

1,540,5
0,510,5
p=0,001

1,8+0,4
0,740,4
p=0,000

5,3+1,1
3,240,6
p=0,000

9,8+1,2
8,4+1,2
p=0,003

81,9+19,9
91,4+11,8
p=0,298



~ GAgP grubunda IL-13 (-1112) ve (-1512)
 gen bolgesine ait genotip dagilimlarina

=  gore tedavi 6ncesi ve sonrasi klinik
=  parametreler, DOS sitokin diizeyi

'\ ortalamalari (ortSS)
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Pl
Baslangic
6.hafta
p-degeri
Gl
Baslangic
6.hafta
p-degeri
CD
Baslangic
6.hafta
p-degeri
AS
Baslangic
6.hafta
p-degeri
IL-13 DOS
Baslangic
6.hafta
p-degeri

CC
n=14

1,2+0,8
0,2+0,4
p=0,000

1,620,7
0,2+0,6
p=0,000

5,541,3
3,240,7
p=0,000

9,543,1
77428
p=0,000

60,5+9,7
75,1417,8
p=0,018

CT
n=14

1,4+0,7
0,3+0,4
p=0,000

1,740,6
0,4+0,5
p=0,000

5,741,1
3,7+1,5
p=0,000

8,742,2
7,742,3
p=0,000

56,8+18,4
75,7+9,8
p=0,008

TT

n=2

1+0
0+0

1+0
0+0

6,5+2,1
5+2,8
p=0,205

8,5+0,7
6,5+0,7

57,84+21,2
72,9+24,3
p=0,091

" ]

CC
n=5

0,8+0,4
0,2+0,4
p=0,070

1,4+0,8
0,00,0
p=0,025

5,8+2,0
3,8+1,9
p=0,022

74415
5,841,0
p=0,003

64,3+137
76,72+14.6
p=0,023

AC
n=13

1,4+0.7
0.3+0.5
p=0.000

1,7+0,5
0,4+0,5
p=0,000

5,841,0
3,7+1,4
p=0,000

9,07+2,06
7,842,2
p=0,000

53,0+18,4
74.8+9,82
p=0,008

n=12

1,3+0,8
0,2+0,4
p=0,000

1,5+0,6
0,3+0,6
p=0,000

5,441,1
3,30,8
p=0,000

9,043,2
8,242,8
p=0,000

61,2+8,8
75,05+19,0
p=0,041







IL-13 (-1112) ve IL-13 (-1512) gen polimorfizmleri
ile yapilan ¢calismalarda farkh sonu¢lar bulunmustur.

e i 1227 S
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dFarkli sonuclarin elde edilmesinde,

- Irk ve etnik grup farkhliklarinin,

- Periodontal hastaligin tanimlanmasinda farkli kriterler kullaniimis
olmasinin,

- Az sayida hasta gruplarinda degerlendirme yapilmis olmasi,

- Periodontal durumu tam olarak bilinmeyen kontrol gruplarinin
referans alinmis olmasidir.
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Calismamizda IL-13 -1112 C/T ve -1512 A/C genotip dagilimlari ile

GAgP hastaligi arasinda iliski bulunmad..

Kuzey Avrupa populasyonunda sadece agresif periodontitisli
58 hastada IL-13 1112 C/T ve IL-13 1512 A/C polimorfizmi ve
IL-4 -590 T/T ve -34 T/T analiz edilmistir ve IL-13 icin iliski
saptanmamistir.

(Gonzales ve ark., 2007)
Cin populasyonunda 60 AgP, 204 KP, 95 saglikli kontrollerde IL-

13 -1112 C/T gen polimorfizmi arastirilmistir. Agresif
periodontitis ile saglikli kontrol grubu arasinda CC genotipi ve
C aleli dagilimi gruplar arasinda anlamli diizeyde farkl
bulunmustur.

(Wu ve ark., 2010)
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Calismamizda IL-13 -1112 C/T ve -1512 A/C genotip dagilimlari ile
GKP hastaligi arasinda iliski bulunmad,.

* KP grubunda ise IL-13 geni icin genotip
dagilimlari benzer bulunmustur.

(Wu ve ark., 2010)

* Cin Han populasyonunda 440 orta ya da
siddetli kronik periodontitis hastasi ve 324
saglikli bireyde, IL-13 ile ilgili olarak incelenen
bolge rs 1800925 olup KP ile arasinda iliski

bulunmamistir .
(Chen ve ark. 2016)
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Calismamizda IL-13 -1112 C/T ve -1512 A/C genotip dagilimlari ile
GKP ve GAgP hastaligi arasinda iliski bulunmad,.

* Bu sonuclarla irksal farkhliklarin polimorfizm
gorulme sikhgini etkiledigi gorulmektedir.

Turk toplumunun dahil oldugu Kazak irkindaki

bireylerde KP ile IL-13 gen polmorfizm iliskisini
arastiran calisma bulunmamaktadir. Bu
konuda yapilan ilk calismadir ve calismamizda
IL-13 -1112 C/T ve -1512 A/C genotip
dagilimlari ile GKP hastaligi arasinda iliski
gozlenmemistir.
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Genotip farkhihgi ve Periodontal tedavi cevabi
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Sitokin genlerindeki fonksiyonel polimorfizmlerin varhgi sitokin
ekspresyonunu etkilemektedir, bu enflamatuvar cevabin genetik

regulasyonunda ve periodontal hastalik gibi enfeksiyonlara duyarlilikta
ya da direncte 6nemli rol oynamaktadir.

GAgPli ve GKPIi hastalarda arastirdigimiz genlerin periodontal tedavi
cevabi Uzerine etkisinin incelendigi herhangi bir calismaya literattirde
rastlanamamistir.

Bu hasta grubunda yapilan ilk calismalardan birisidir.

Bu da calisma sonuclarimizi degerlendirmemizi guclestirmektedir.







