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ÖZET 

Türkmen, M. (2022). Periodontitis ve Peri-implantitis Hastalık Riskine Sahip Bireylerde 

Rol Alan Enflamatuvar Moleküllerin Gen Polimorfizmlerinin Ġncelenmesi. Ġstanbul 

Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Periodontoloji AD. Doktora Tezi. Ġstanbul.  

Pek çok hastalıkta görüldüğü gibi, genetik yatkınlık faktörleri periodontitis ve peri-

implantitisin ilerlemesini etkiler. ÇalıĢmamızda, Türk popülasyonunda, periodontitis ve 

peri-implantitis oluĢumunu destekleyecek bir genetik yatkınlığın olup olmadığını 

incelemektedir. 

Tek nükleotid polimorfizmleri (TNP) değerlendirmek üzere nötrofillerin 

kemotaksisinde rol oynayan IL-8 ve fMLP reseptörü (FPR1) ile antijen-antikor 

komplekslerinde ve fagositozda rol oynayan FcyRIIA ve FcyRIIIA reseptörleri 

seçilmiĢtir. ÇalıĢma grupları sigara içmeyen Türk popülasyonundan seçilmiĢ olup, 

periodontitisli otuz iki hasta, peri-implantitisli otuz üç hasta ve sağlıklı otuz üç birey 

Ģeklinde dağılım göstermektedir. ÇalıĢmamıza on sekiz ile altmıĢ yaĢ arasında toplamda 

doksan sekiz birey katılmıĢtır. Katılımcılardan toplanan tükürük örnekleri DNA 

izolasyonu için kullanılmıĢtır. ÇalıĢmanın bu alt gruplarında genotipe özgü polimeraz 

zincir reaksiyonları ile TNP'ler belirlendi. 

IL-8 A-251T, FcyRIIa -H131 ve FcyRIIIa -V158 polimorfizmi değerlendirildiğinde 

periodontitis, peri-implantitis ve sağlıklı gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıĢtır. Ancak çalıĢmamızda, fMLP Reseptör (FPR1) gen polimorfizminin, 

periodontitis veya peri-implantitis açısından daha yüksek risk altındaki bireylerde 

anlamlı bir fark yarattığını gözlemlemiĢtir. 

Ġstatistiksel analiz sonucunda, G genotipine sahip bireylerin periodontitis riskinin daha 

yüksek olduğunu, G/C genotipine sahip bireylerin ise peri-implantitis riskinin daha 

yüksek olduğunu göstermektedir. 

Anahtar Kelimeler: Periodontitis, Peri-implantitis, Polimorfizm, IL-8, fMLP reseptörü, 

FcγRIIA, FcγRIIIA 

Bu çalıĢma, Ġstanbul Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Birimi tarafından 

desteklenmiĢtir. Proje No: 33951 
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ABSTRACT 

Turkmen, M. (2022). The Study of Genetic Polymorphism, of Inflammatory Molecules 

in Patients Who Have the Risk of Periodontitis and Peri-Implantitis. Ġstanbul University, 

Institute of Health Science, Periodontology Department. PhD Thesis. Ġstanbul.   

As observed in many diseases, genetic predisposition factors also affect the progress of 

periodontitis and peri-implantitis. This study examines if there is any solid genetic 

predisposition causing periodontitis and peri-implantitis formation in Turkish patients.  

In order to evaluate single nucleotide polymorphism (SNP), IL-8 and fMLP, playing a 

role in the chemotaxis of neutrophils, and FcγRIIA and FcγRIIIA receptors, playing a 

role in the antigen-antibody complexes and phagocytosis, were selected. Thirty-two 

Turkish non-smoking patients with periodontitis, thirty-three Turkish non-smoking 

patients with peri-implantitis and thirty-three Turkish non-smoking healthy patients 

were selected. In total 98 adults participated in our study. Collected saliva samples from 

the participants were used for DNA isolation. SNPs were determined in these subgroups 

of the study by means of genotype-specific polymerase chain reactions.  

When IL-8 A-251T, FcγRIIa -H131 and FcγRIIIa -V158 polymorphism were evaluated, 

no significant difference was found between periodontitis, peri-implantitis and healthy 

groups. However, this study observed that fMLP Receptor (FPR1) gene polymorphism 

creates a significant difference in individuals at higher risk of periodontitis or peri-

implantitis.   

Statistical analyses show that individuals with the G genotype have a higher risk of 

periodontitis, while individuals with G / C genotype have higher risk of peri-implantitis. 

Keywords: Periodontitis, Peri-implantitis, Polymorphism, IL-8, fMLP receptor, 

FcγRIIA, FcγRIIIA 

The present work was supported by the Scientific Research Projects Committee of 

Istanbul University. Project No. 33951 



1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Periodontal dokular, diĢ ve diĢ çevresi dokuların birbirleri ile etkileĢim halinde 

olduğu yapıların bütünü olarak adlandırılır. Bu dokular içerisinde; diĢ kök yüzeyini 

kaplayan sement dokusu, diĢin kökünün içinde yer aldığı alveol kemiği, sement dokusu 

ile alveol kemiği arasındaki bağlantıyı kuran periodontal ligaman ve bu dokuları 

kuronalde örten diĢeti sayılır.
1
  

Periodontal hastalık kavramı anatomik olarak bu yapılardan bir veya daha 

fazlasının etkilendiği durumları içermektedir. Bu durum birden fazla etkenin bir arada 

bulunması sonucu ortaya çıkar. Bu hastalıkların tanımlanması, tedavi edilmesi ve 

izleme sürecinin belirlenebilmesi için, periodontal hastalıkların etyopatogenezinin 

anlaĢılabilmesi için, ortak bir dilde konuĢulmasını sağlamak için, ortak bir sınıflamaya 

sahip olunması gerekmektedir. Var olan sınıflama hastalığın tanı,  tedavi ve izlenme 

süreçlerini güncellemek amacı ile yenilenmiĢtir.
2
  

Periodontal hastalıkların patogenezi incelendiğinde  homeostatik dengeyi içeren 

dinamik bir süreç olduğu görülmektedir. Çevresel ve genetik etkenler, mikrobiyal 

biyofilmi, metabolizmayı ve konak yanıtını etkileyerek hastalık tablosunu ortaya çıkarır. 

Bu süreç içerisinde yer alan biyobelirteçler patogenez sürecini etkilemekte ve 

yönetmektedir.  

2017 sınıflaması ile periodontal hastalıkların yanı sıra peri implanter hastalıklar 

da sınıflama içerisinde yer almıĢtır. Yeni sınıflama içerisinde peri-implanter sağlıklı 

durum, peri-implanter mukozitis ve peri-implantitis üzerinde durulmuĢtur. Peri-

implanter sağlıklı durum klinik ve histolojik olarak  dokularda iltihaba bağlı herhangi 

bir belirti görülmemesidir.
3,4

 Peri-implanter mukozitis, implant çevresi dokularda klinik 

olarak iltihap belirtilerinin gözlendiği bir süreci tanımlamaktadır.
5
 Hastalığa  neden olan 

etkenler ortadan kaldırıldığında peri-implanter sağlığa geri dönebilen bu klinik tablo 

tedavi edilmediğinde peri-implantitise dönüĢmektedir. Peri-implantitisin ortaya çıkması 

ile peri-implanter dokularda kayıp ve peri-implanter mukozada enflamasyon belirtileri 

görülür.
6
  

Periodontal hastalıkların ağız ortamında baĢlaması ve ilerlemesi süresince 

patojen bakteriler tarafından tetiklenen enflamasyonda rol oynayan biyobelirteçlerin 
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normal düzeylerinde değiĢmeler gözlemlenir. Enflamasyon sürecinde pro- ve anti-

enflamatuvar sitokinlerin artması ile bireyden bireye farklı olan konak savunma yanıtı 

oluĢur. Farklı genotipe sahip bireylerde konak yanıtının aĢırı veya zayıf olması olasıdır.
7
 

Periodontal hastalıklarla ilgili çalıĢmalarda periodontal hastalıkların genetik yatkınlık 

ile doğrudan iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Ġkiz çalıĢmalarında ve genetik hastalıklı 

bireylerde yapılan çalıĢmalarda bu durum görülmüĢtür.
8,9

 Genetik özelliklerin ve 

özellikle gen polimorfizmlerinin plak birikimini takiben oluĢan konak yanıtı ve 

enflamasyon sürecini etkilediği çalıĢmalar ile ortaya konulmuĢtur. Konak yanıtı 

esnasında ortama salınan sitokinlerden sorumlu genlerin ekspresyonundaki değiĢiklikler 

diĢeti iltihabının baĢlangıcında
10

 ve çözülmesinde önemli bir rol oynar.
11–14

 ġiddetli 

diĢeti iltihabı olan vakalar üzerinde yapılan geniĢ kapsamlı genom çalıĢmaları, diĢeti 

iltihabı ile genetik varyasyonlar arasındaki iliĢkiyi göstermekte
15

 hastalığın seyrini 

genetik polimorfizmler etkileyebilmektedir.
16

  

Sitokin ve reseptörlerin polimorfizmlerinin bilinmesi periodontal ve peri-

implanter hastalıkların patogenezinin anlaĢılmasına katkı sağlar. Bu sitokinler 

içerisinden interlökin-8 (IL-8), pro enflamatuvar sitokin olarak enflamasyon 

bölgesindeki dengenin sağlanmasında görev alır. Bakteri kaynaklı bir kemoatraktan 

olan N-formyl-L-methionyl-L-leucyl-phenylalanine (fMLP) insan vücudundaki G 

protein kaynaklı reseptörler tarafından yakalanmaktadır.
17,18

 Fc Gamma Reseptörü II a 

(FcγRIIA) ve Fc Gamma Reseptörü III a (FcγRIIIA) nötrofillerin ve makrofajların 

yüzeyinde bulunur, enfeksiyon bölgesinde antijen-antikor kompleksini yakalamakta 

etkin rol oynar.  

Konak savunma yanıtı ortamda bulunan bağıĢık sistem hücreleri ve moleküllerin 

etkisi ile belirlenir. Bu çalıĢmanın amacı, periodontitisli, peri-implantitisli ve sağlıklı 

bireylerde nötrofillerin kemotaksis ve fagositoz fonksiyonlarında önemli rol oynayan 

IL-8, fMLP reseptörü, FcγRIIA ve FcγRIIIA‟da görülebilen tek gen polimorfizmlerini 

incelemektir. Bu çalıĢma sonunda periodontal ve peri-implanter hastalıkların benzerlik 

ve farklılıkları ortaya konacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. PERİODONTAL HASTALIKLAR 

 

Periodontal hastalık kavramı; diĢeti, periodontal ligaman, alveol kemiği ve kök 

yüzeyini kaplayan sementi içeren kronik ya da akut enflamatuvar durumlar olarak 

tanımlanmaktadır.
19

 (ġekil 1) 

 

ġekil 1: Periodontal Dokular 

Periodontal hastalıklar multifaktoriyel hastalıklardır. Periodontal hastalıklar, 

mikroorganizmaların önemli bir rol oynadığı, genetik ve çevresel faktörlerin 

yönlendirdiği, konak yanıtın belirleyici olduğu bir klinik tabloyu içerir.
20

 (Tablo 1) 

Tablo 1: Periodontal Hastalıkları Etkileyen Faktörler
20
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Periodontal hastalıklar mikrobiyal biyofilme karĢı diĢetinin konak yanıtının önemli rol 

oynadığı gingivitis ile baĢlar. Tedavi edilmeyen veya konağın sınırlandıramadığı 

gingivitis, periodontal dokularda yıkıma yol açarak periodontitise dönüĢmektedir.
19

 

(ġekil 2)  

 

ġekil 2: Periodontal Dokularda Periodontitis Tablosunun Ġlerlemesi 

2.1.1. Periodontal Hastalıkların Sınıflaması 

 

2.1.1.1. 1999 Periodontal Hastalık Sınıflaması 

 

1999 yılında yapılan yeni sınıflama doğrultusunda periodontal hastalıklara ait 

sınıflama içerisinde diĢeti hastalıkları, periodontitis, nekrotizan periodontal hastalıklar, 

periodontal dokularda kayıpların gözlemlendiği durumlar, periodontitis ile ilgili 

endodontik lezyonlar, geliĢimsel veya edinsel deformiteler ve durumlar olarak ana 

baĢlıklara ayırabiliriz .
21

 

2.1.1.1.1. Kronik Periodontitis 

 

Kronik periodontitis, periodontitisler arasında en sık gözlemlenen formudur. 

Genellikle eriĢkin bireylerde gözlemlenen kronik periodontitis çocuk bireylerde de 

gözlemlenebilmektedir. Lokal iritan faktörlerin etkisi ile periodontal dokularda yıkım 

ile karakterize olan kronik periodontitis, yavaĢ ilerleyen bir yapıya sahiptir. YavaĢ 

ilerleyen periyotları takip eden hızlı yıkım periyotları da olabilmektedir. Subgingival 

diĢtaĢı sadece diĢeti hastalıklarına göre kronik periodontitiste daha fazla gözlemlenir. 
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Mikrobiyal yükün artıĢına bağlı olarak hastalığın Ģiddeti artıĢ göstermektedir. Kronik 

periodontitise genellikle diyabetes mellitus gibi sistemik hastalıklar, sigara tüketimi, 

duygusal stres gibi çevresel faktörler, lokal iritan faktörler eĢlik eder. Kronik 

periodontitis içerdiği diĢ sayısına göre ve yıkım miktarına göre gruplara ayrılır; 

Lokalize form: %30‟dan daha az bölge katılımının olması 

Generalize form: % 30‟dan daha fazla bölge katılımının olması 

Hafif: 1-2 mm klinik ataĢman kaybı 

Orta: 3-4 mm klinik ataĢman kaybı 

ġiddetli: 5 mm ve üzeri klinik ataĢman kaybı 

2.1.1.1.2. Agresif Periodontitis 

 

Agresif periodontitisi kronik periodontitisten ayıran karakteristik özelliklerine 

bakıldığında; hızlı ilerleyen ataĢman kaybı ve kemik yıkımı gözlemlenmektedir. 

Hastalar genellikle sistemik olarak sağlıklı bireylerdir. Genetik yatkınlık söz konusu 

olup, lokal iritan faktör ve mikrobiyal birikmeden bağımsız olarak Ģiddeti 

değiĢmektedir. Fagositoz aktivasyonunda anormallikler gözlemlenen agresif 

periodontitiste prostoglandin E2 ve interlökin-1β üretiminden sorumlu makrofajlarda 

artıĢ gözlemlenmiĢtir.  

2.1.1.2. 2017 Periodontal Hastalık Sınıflaması 

 

1999 yılından sonra geçen yaklaĢık 20 senelik süreç içerisinde yapılan 

çalıĢmalar ıĢığında 2017 yılında yapılan çalıĢtayda yeni bir sınıflama oluĢturulmuĢtur. 

Bu sınıflama doğrultusunda da periodontitis sınıflaması değiĢtirilmiĢ, sınıflama içerisine 

peri-implanter hastalıklar kavramı eklenmiĢtir.
22

 

2017 yılında yapılan yeni sınıflama içerisinde periodontitis 3 ana baĢlık altında 

toplanmıĢtır. Bu ana baĢlıklar; nekrotizan periodontitis, sistemik hastalıklara eĢlik eden 

periodontitis ve son olarak da 1999 sınıflaması içerisinde yer alan agresif ve kronik 

kavramları kaldırılarak bu baĢlıklar altında yer alan hastalıklar sadece periodontitis 

olarak belirlenmiĢtir.
23,24,25,26,27,28
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PERİODONTİTİS SINIFLAMASI TABLOSU 

1- Nekrotizan Periodontal Hastalıklar 

a. Nekrotizan Gingivitis 

b. Nekrotizan Periodontitis 

c. Nekrotizan Stomatitis 

2- Sistemik Hastalıklara EĢlik Eden Periodontal Hastalıklar 

3- Periodontitis 

a. Evre 

i. Evre I: BaĢlangıç Periodontitis 

ii. Evre II: Orta Derece Periodontitis 

iii. Evre III: Potansiyel DiĢ Kayıplarının YaĢanabileceği Ġleri 

Derece Periodontitis 

iv. Evre IV: DiĢ Kayıplarının EĢlik Ettiği Ġleri Derece 

Periodontitis 

b. Bölge ve Dağılımı 

Lokalize, Generalize, Molar-Keser Dağılımlı 

c. AĢama 

i. Derece A: YavaĢ Ġlerleyen 

ii. Derece B: Orta Derece Ġlerleyen 

iii. Derece C: Hızlı Ġlerleyen 

Daha önceki sınıflamalarda yer almayan peri-implanter dokulara  iliĢkin 

bulgular yeni sınıflamada yer bulmuĢtur. 

 

PERİ-İMPLANTER DOKU HASTALIKLARI SINIFLAMASI TABLOSU 

1- Peri-Ġmplanter Sağlıklı Durum 

2- Peri-Ġmplanter Mukozitis 

3- Peri-Ġmplantitis 

4- Peri-Ġmplanter YumuĢak ve Sert Doku Eksikliği 
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2.1.1.2.1. Periodontitis 

 

Yeni sınıflamada Periodontitis, etyolojik farklılıklar gözetilmeksizin o anki 

durum ve Ģiddetine göre tek bir baĢlık altında incelenmiĢtir.
24

 

Periodontitis Evreleri Evre I Evre II  Evre III Evre IV 

Şiddet Klinik 
Ataşman 

Kaybının En 
Fazla Olduğu 
İnterdental 

Bölge 

1-2 mm 3-4 mm ≥5 mm ≥5 mm 

Radyolojik 
Kemik Kaybı 

Koronal Üçte 
Bir (<15%) 

Koronal Üçte 
Bir (15%-

33%) 

Orta Üçte 
Birden Apikal 

Üçte Bire 
Uzanan 

Orta Üçte 
Birden Apikal 

Üçte Bire 
Uzanan 

Diş Kaybı Periodontitis Sebebiyle Diş 
Kaybı Yok 

Periodontitis 
Kaynaklı Diş 

Kaybı ≤4 

Periodontitis 
Kaynaklı Diş 

Kaybı ≥5 

Karmaşıklık Lokal Maksimum 
Sondalanabilir 

Derinlik ≤4 
mm 

Çoğunlukla 
Horizontal 

Kemik Yıkımı 

Maksimum 
Sondalanabilir 

Derinlik ≤5 
mm 

Çoğunlukla 
Horizontal 

Kemik Yıkımı 

Evre II’e Ek 
Olarak; 

Sondalanabilir 
Derinlik ≥6 mm 
Vertikal Kemik 
Kaybı ≥3 mm 
  Furkasyon 

Katılımı Sınıf II 
ve III 

Ortalama 
Alveol Kemik 

Defektleri 

Evre III’e Ek 
Olarak; 

Tedavi İhtiyacı 
Daha 

Kompleks 
Çiğneme 

Bozuklukları 
İkincil Okluzal 
Travma (Diş 
Mobiliteleri 

≥2) 
Şiddetli Alveol 

Kemik 
Defektleri 

Okluzal 
Mesafede 
Azalma, 

Dişlerde Yer 
Değiştirme 

20’den Az Diş 
Kalması 

Bölge ve 
Dağılım 

Evre 
Sınıflamasına 

Ek Olarak 

  
Her Bir Sınıflama İçin; Lokalize (katılan dişler <30%), 

Generalize veya Molar/Keser Paterni 
  
  

Tablo 2: 2017 Periodontal Hastalık Sınıflaması – Periodontitis Evreleri 



 8 

Periodontitis Aşaması Derece A Derece B Derece C 

Birincil Kriterler Ġlerlemeye 

Direkt 

Etki 

Uzun Süreli 

Veri 

(Radyografik 

Kemik Kaybı 

veya Klinik 

AtaĢman 

Kaybı) 

5 Yıldan Uzun 

Ġzleme 

Döneminde 

Kayıp 

Olmaması 

5 Yıldan 

Uzun 

Ġzleme 

Döneminde 

 <2mm 

Kayıp 

5 Yıldan 

Uzun Ġzleme 

Döneminde 

≥ 2mm 

Kayıp 

Ġlerlemeye 

Dolaylı 

Etki 

% Kemik 

Kaybı/YaĢ 

<0.25 0.25-1.0 >1.0 

Olgu Fenotipi Yoğun 

Biyofilm 

Birikimi ile 

DüĢük Seviyede 

Yıkım 

Biyofilm 

Birikimi ile 

Orantılı 

Seviyede 

Yıkım 

Biyofilm 

Tabakası 

Miktarından 

Bağımsız 

Dönemsel 

ArtıĢ 

Gösteren 

ve/veya 

Erken 

Dönemde 

Gözlemlenen 

Yıkım 

Modifiye Eden 

Faktörler 

Risk 

Faktörleri 

Sigara 

Kullanımı 

Sigara Ġçmeyen Sigara Ġçen 

<10 Sigara 

/Gün 

Sigara Ġçen 

≥10 Sigara 

/Gün 

Diyabet Normoglisemik/ 

Diyabet TeĢhisi 

KonulmamıĢ 

HbA1c 

<7.0%  

HbA1c 

≥7.0% 

Tablo 3: 2017 Periodontal Hastalık Sınıflaması – Periodontitis AĢamaları 

Periodontitis evreleri belirlenirken klinik ataĢman kaybı veya radyolojik kemik 

kaybı temel alınmaktadır. Periodontitise bağlı diĢ kayıpları var ise sınıflama evrelerini 

doğrudan etkilemektedir.  

Olası değerlendirme o anki veriler üzerinden yapılır. Dolaylı etki için en çok 

etkilenen veya alveolar kemik kaybının en çok olduğu diĢ seçilir.
22

 

2.1.1.2.2. Peri-İmplanter Doku Hastalıkları 

 

Peri-implanter mukozitis, yumuĢak dokuları etkileyen ve tedavi ile geri dönüĢlü 

bir hastalıktır.
29,30

  

Peri-implanter mukozitis tedavi edilmediği takdirde peri-implantitise 

dönüĢmektedir.
31

 Peri-implantitiste  enfeksiyon ve enflamasyon kemik dokusunun 
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yıkımı ile devam eder.
30,32

 Klinik muayene esnasında, implant çevresi yumuĢak 

dokularda enflamasyon belirtisi görülür. Sondalamada kanama, yumuĢak dokularda 

kızarıklık, ödem, ĢiĢlik gibi eĢlik eden enflamatuvar bulgular ve kemik dokusunda süren 

yıkım peri-implantitis tanısına yardımcı olmaktadır. Klinik bulgular içerisinde, cep 

içerisinden gelen iltihap çıkıĢı zorunlu bir bulgu değildir.
33,34

 

2.2. PERİODONTAL HASTALIKLARIN ETYOLOJİSİ VE PATOGENEZİ 

 

Genel sağlık tanımı gibi periodontal sağlık; hastalık durumunun klinik olarak 

gözlemlenmediği ya da gingivitis ve periodontitis gibi hastanın sahip olduğu diĢeti 

rahatsızlığının tedavisinin tamamlanarak sağlıklı hale geldiği durum olarak kabul 

edilmektedir. Bu homeostazın oluĢması ve dengesinin bozulmaması bireyin periodontal 

sağlığının yerinde olduğu anlamına gelir.
35

 

Tablo 4: Periodontal sağlık durumu ve bu durumun bozulması sonucu ortaya çıkan 

enflamasyon tablosunun seyri
36

 

Periodontal hastalıklar subgingival mikrobiyata, konak yanıtı ve çevresel 

faktörler arasında gerçekleĢen karmaĢık bir etkileĢim içerir. Bu nedenle periodontal 

sağlık veya hastalık durumu yalnızca biyofilm ve bakteri plağı düzeyi açısından değil, 

hastalığa etki eden tüm faktörler bir bütün halinde değerlendirilmelidir.
37
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Tablo 5: Periodontal hastalıkların epidemiyolojisi  

Periodontal sağlığın bozulup, periodonsiyumda yıkımın baĢladığı süreç biyofilm 

varlığı ile baĢlayıp dinamik bir etkileĢimin diĢ ve çevresi dokularda gerçekleĢmesi ile 

devam eder. 

Periodontal hastalıklar, mikroorganizmaların konak içerisinde salgıladıkları 

virülans faktörlerine ve konağın bu etkiye karĢı oluĢturduğu yanıta bağlı olarak 

geliĢmektedir.
38

 

Normal süreç içerisinde bireyin konak yanıtı ile mikroorganizmalar arasındaki 

bu savaĢım belli bir denge içerisinde devam eder. Enflamatuvar yanıtın diĢeti 

dokusunun sağlığını korumak üzere sınırlı düzeyde oluĢtuğu durumda kollajen ve non-

kollajen yapılar bozulmadan bulunmaktadır. Doku içerisinde sayıca daha az makrofaj ve 

lökosit görülürken çok sayıda plazma hücreleri bulunur. Savunma sistemini oluĢturan 

bu hücrelerin yanı sıra yapısı bozulmamıĢ olan epitelyal doku mekanik bir bariyer 

oluĢturarak mikroorganizmaların ve metabolik ürünlerinin geçmesini engeller. Bağlantı 

epiteli içerisinde bulunan Langerhans hücreleri, dentritik hücreleri ve epitel hücreleri bu 

bütünlüğün korunması için bağ dokusundaki hücrelere kemoatraktan kimyasallar 

salgılar ve gerekli savunma sisteminin bağ dokusu içerisinde hazır bulunmasını 

sağlamıĢ olur. Bu dengenin bozulması, patojen mikroorganizmaların biyofilm tabakası 
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içerisinde baskın bir hal alması ve konağın bu duruma karĢı verdiği yanıtın değiĢmesi 

anlamına gelir.
39

 

2.3. PERİ-İMPLANTER HASTALIKLARIN ETYOLOJİSİ 

 

Osseointegrasyon, çevresindeki canlı  kemik dokusunun implant ile doğrudan 

ankiloz oluĢturarak yapısal ve fonksiyonel olarak bağlantı içerisinde olmasıdır.
40,41

 

Osseointegrasyonun tamamlamasını izleyerek fonksiyona giren bir implantın 

çevresindeki yumuĢak dokular doğal diĢlerle benzerlik ve farklılıklara sahiptir.
42

 Peri-

implanter  yumuĢak dokular, keratinize epitel doku, cep epiteli, bağlantı epiteli ve bağ 

dokusu Ģeklinde sıralanmaktadır. Ġmplant çevresi yumuĢak dokuyu oluĢturan epitel 

hücreleri arasında hemidesmosom ve bazal lamina bulunur.
43

  

ġekil 3: Periodontal ve Peri-Ġmplanter Dokular
44

 

Ġmplantın boyun kısmında suprakrestal bölgede bulunan bağ dokusu, epitelin 

apikale ilerlemesini engeller.
45

 Klinik olarak değerlendirildiğinde, iĢlevsel olan diĢin 

çevresinde, kemik yapıyı herhangi bir Ģekilde iĢgal eden bir yapı olmamalıdır. Ġmplant 

çevresi dokular ile implantların iliĢkisi de buna benzer özellik göstermektedir. ĠĢgal 

olması durumunda, erken dönemde implant çevresi sert dokuda kayıp görülür.
46

  

DiĢeti oluğu sıvısı doğal diĢler çevresinde, peri-implanter oluk sıvısı, implant 

çevresi dokularda ilk savunma engelini oluĢtururlar. Her ikisi de enflamasyonda rol 

oynayan çok sayıda enzim, inhibitörleri ve düzenleyicileri içerir. 
47,53
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Ġmplantların ve diĢlerin çevre dokuları histomorfometrik olarak 

karĢılaĢtırıldığında benzer bir kollajen, damar ve plazma hücresi oranına sahip 

oldukları, buna karĢın implantların çevresinde  daha düĢük oranda lenfosit, makrofaj ve 

nötrofil bulunduğu gösterilmiĢtir. Bu nedenle, peri-implanter dokular diĢetine göre 

enflamatuvar hücrelerin apikal yönde göçünü engellemede daha zayıf bir engel 

oluĢturmaktadır.
48

 Ġmplant yüzeyinde oluĢan biyofilm tabakası diĢ yüzeyine tutunan 

biyofilm tabakası ile benzer özellikler göstermektedir.
49

 Ġmplant üzerinde oluĢan 

biyofilm tabakası implantın kimyasal bileĢimi, yüzey pürüzlülüğü, yüzey serbest 

enerjisi gibi birçok farklı etkenden etkilenmektedir.
50

 

Ġmplantlar çevresindeki mikrofloranın doğal diĢlerden en önemli farkı titanyum 

yüzeyine afinitesi olan Staphylococcus aureus`un bulunmasıdır.
51

 Ġmplant 

sistemlerinden bağımsız olarak bakteriye karĢı geliĢen konak yanıtı doğal diĢlerdekine 

benzer.
52

  

 Periodontal dokularda, suprakrestal bağ dokusu içerisinde yer alan fibriller bir 

savunma hattı oluĢturarak, alveol kemiği yıkımına yol açabilecek bakteri kökenli 

moleküllerin etkisinin gecikmesine yol açar. Ġmplant çevresinde dentogingival 

fibrillerin olmaması gibi yapısal farklar peri-implanter bölgede enfeksiyonun ve 

enflamasyonun daha hızlı ilerlemesine yol açar.
53,54

  

Klinik olarak sondalamada kanama, radyolojik değerlendirmede kemik 

yıkımının olması sağlıktan hastalığa bir geçiĢ olduğunu gösterir. Sırası ile sağlıklı 

durumdan peri-implanter mukozitise ve peri-implantitise geçiĢ olup olmadığı 

saptanmalıdır.
31,55

 Ġnsan ve hayvan çalıĢmalarında mikrobiyal biyofilme bağlı olarak 

periodontal dokularda ortaya çıkan enflamatuvar yanıtın benzeri peri-implanter 

dokularda da oluĢmaktadır.
56,57,58

 Mikrobiyal biyofilmin üç haftalık olgunlaĢmasını 

izleyerek alınan biyopsilerde histolojik olarak T ve B hücrelerinin egemen olduğu 

gingivitise benzer bir tablo saptanmıĢtır.
58

 Sağlıklı dokular ile karĢılaĢtırıldığında 

implant çevresinde enflamasyonun baĢladığı cep oluğu sıvısında PGE2, IL-1β ve 

PDGF‟i anlamlı derecede artar. Enflamatuvar yanıtı tetikleyen ve  Ģiddetlendiren IL-12, 

IL-4, IL-10, TNF-α gibi mediatörlerin peri-implanter mukozitiste, ve peri-implantitiste 

arttığı, peri-implanter dokulardan alınan biyopsilerde NF-kB ligandı (RANKL) ve 

osteoprotegrin (OPG) reseptörü aktivasyonunun arttığı bilinmektedir.
59
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2.4. GENETİK 

 

DNA dizilerinde ortaya çıkan değiĢiklikler sayesinde fenotip çeĢitlilikleri, 

çevreye uyum sağlama, evrimsel değiĢimler gerçekleĢmektedir. Gen üzerinde gün 

içerisinde bile bir çok farklılaĢma gerçekleĢir. Fakat bu değiĢimleri tanımlayacak ve 

düzeltecek bir çok farklı sistem mevcuttur. Gen üzerinde oluĢan bu kalıcı değiĢimlere 

mutasyon adı verilmektedir. Gen mutasyonları sayesinde yeni aleller ortaya çıkmakta, 

popülasyon içerisindeki genetik çeĢitlilik artmaktadır. Bu değiĢiklikler ile beraber kimi 

zaman genetik hastalıklar ve kanser tabloları da oluĢmaktadır.
60

  

Bu mutasyonların bir veya birden fazlasının bir arada ortaya çıkması ile hastalık 

tablosu meydana gelebilir. OluĢan hastalık tabloları ise içerdiği yapısal değiĢimin 

karmaĢıklık durumuna göre incelenmektedir. 

2.4.1. Genetik Hastalıkların Sınıflaması 

 

Genetik yönü olan hastalıklar, tek gen bozuklukları, dizi bozukları ve 

kromozomal bozukluklar olarak sınıflanır:  

- Tek Gen Bozuklukları (Mendelyan Hastalıklar) 

Bazı durumlarda tek gen ya da lokus üzerinde oluĢan değiĢiklikler iyi huylu 

özellik gösterebilir. Gözlemlenen polimorfizmler hastalık oluĢturmayan özellikte 

olmasa bile hastalıklara yatkınlık sebebi olabilir. Buna karĢılık hastalık tablosunun 

geliĢmesine sebep olan tablolar mutasyon olarak adlandırılmaktadır.
61

  

- Kromozomal Bozukluklar 

Kromozomal bozukluklar, bir kromozomun tümünün ya da belli bir kısmının 

eksikliği veya fazlalığından meydana gelmektedir. Ġnsan karyotipinde belgelenmiĢ 

birçok sayıda ve yapıda kromozomal anormallikler mevcuttur. Bu gruba örnek olarak 

21. kromozomda 3 sarmal görülen Down sendromu gösterilebilir.
61

 

- Kompleks Genetik Hastalıklar 

Birden fazla gende meydana gelen, patojenik mutasyon ve çevresel faktörlerin 

ortak etkisi sonucu ortaya çıkabilen bu tip genetik hastalıkların kalıtımı standart 
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Mendelyan kalıtımına uymamaktadır. Kalp hastalıkları, diyabet, obezite ve çoğu kanser 

türü bu genetik hastalığa örnek gösterilebilir.
61

 

2.4.2. Mutasyon ve Polimorfizmler 

 

Bazı hastalıklar tek gen polimorfizmi sonucu ortaya çıkarken, periodontitisin de 

içinde olduğu bir dizi hastalıkta etyolojik faktörlere karĢı konak savunmasını etkileyen 

çoklu gen polimorfizmleri söz konusudur.
62

 

Genetik polimorfizmler, bireyler, gruplar veya toplumlar arasında gözlenen 

DNA dizisindeki tek nükleotid polimorfizleri (TNP), sekans tekrarları, eklemeleri, 

çıkarmaları veya bunların kombinasyonları Ģeklinde görülür. Genetik polimorfizm 

çevresel değiĢimlerle, virüsler veya radyasyon gibi DNA‟yı etkileyebilecek etkenlerle 

olabilir. DNA veya RNA dizisinde ortaya çıkan herhangi bir kalıcı değiĢim hastalığa 

sebebiyet veriyorsa mutasyon olarak adlandırılır. Polimorfizm ise iki veya daha fazla 

genotipin aynı tür içerisinde görülmesidir. Polimorfizmler, DNA‟nın protein 

kodlamayan bölgelerinde de yer alabilmektedir. Bu Ģekilde ortaya çıkan 

polimorfizmlerde bireyin fizyolojik ve biyolojik süreci hiçbir Ģekilde etkilenmez. DNA 

üzerinde protein kodlamadan sorumlu bir bölgede gerçekleĢen polimorfizmlerde ise 

bireyin bu durumdan zarar görmesi söz konusudur. EĢanlamlı polimorfizmlerde DNA 

üzerinde ortaya çıkan değiĢim sonucunda kod değiĢmekte, sentezlenecek amino asit ise 

değiĢmemektedir.  

2.4.2.1. Tek Nükleotid Polimorfizmleri 

 

Tek nükleotid polimorfizmleri, DNA üzerindeki tek bir nükleotid çiftini etkiler. 

Az görülen genetik farklılıkların dıĢında, tek gen polimorfizmleri popülasyonun 

%1‟inden azında bulunan genetik farklılıklardır. Bir segment içerisinde ortaya 

çıkabilecek üç farklı tek gen polimorfizmi genotipi mevcuttur. Bu durum verilen 

örnekte olduğu gibi T-A veya C-G genotipinin her iki kromozomda yer aldığı 

homozigot veya her ikisinin de bir arada bulunduğu heterozigot genotip formunda 

olabilir.  
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2.4.3. Tek Gen Polimorfizmleri Ve Periodontal Hastalıklar 

 

 Periodontal hastalıkların genetik yönü üzerine yapılan araĢtırmalar ağırlıklı 

olarak konak savunma yanıtı veya doku yıkımı sürecine odaklanmıĢtır. Etkin genetik 

polimorfizmler proteinlerin yapısında veya ekspresyonunda bir değiĢikliğe yol açarak 

humoral ya da hücresel bağıĢıklığı etkileyebilir.
63

 Multifaktoriyel özellikleri olan 

periodontal hastalıkların risk faktörlerinin belirlenmesinde polimorfizmlerin bilinmesi 

önemli bir aĢamadır.
64

  

Konak yanıtının hastalık patogenezi açısından ön planda olduğu periodontitislerin ve 

peri-implantitislerin etiyolojisi değerlendirildiğinde bireyler arası farklılıklara rağmen 

benzer özellikler görülmektedir. Periodontitisli ve peri-implantitisli bireylerin 

polimorfizmlerinin ortaya konması konak yanıtı ve uygun tedavinin belirlenmesi 

açısından önemlidir. ÇalıĢmamızın amacı konak savunması için önemli olan  IL–8 A-

251T (rs4073), FcγRIIA (rs1801274), FcγRIIIA (rs396991) ve fMLP reseptörü (FPR1) 

(rs2070745) polimorfizmlerinin,  periodontitis ve peri-implantitis ile iliĢkisini 

incelemektir.   

 

2.5. PERİODONTAL DOKULARIN YIKIMINDA GÖRÜLEN 

BİYOBELİRTEÇLER 

 

Bağ dokusunda baĢlayan yıkım, kemik metabolizmasının homeostazının 

bozulması ile artar. DiĢeti dokusunda enflamasyona bağlı mediatörlerin osteoklastik 

aktiviteyi baĢlatacak düzeye yakınlıkta olması alveol kemiğinde yıkımı 

baĢlatmaktadır.
65

 DiĢetindeki enflamasyon, kan damarları ve kollajen fibrillerini takip 

ederek daha derin dokulara sırasıyla periosta, kortikal kemiğe ve kemik iliği 

boĢluklarına kadar ilerler. Ġnterproksimal alanda oluĢan enflamasyon da benzer bir yol 

izleyerek önce kan damarları boyunca ilerleyerek bağ dokusuna, buradan da 

interproksimal kemik dokusuna ulaĢır. Pek sık olmamakla birlikte periodontal ligaman 

fibrillerini izleyerek interdental septuma ulaĢan enflamasyon hücreleri kemik dokuda 

yıkıma yol açar.
65
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ġekil 4: Akut iltihapsal faz esnasında periodontal dokularda gözlemlenen 

biyobelirteçler
66

 

2.5.1. Interlökin-8 (IL-8) 

 

Ġnterlökin-8‟in kaynağı epitel hücreleri, makrofajlar, endotel hücreleri ve hava 

yolu düz kaslarıdır.
67

 Doksandokuz amino asitten oluĢan IL-8 insanda CXCL8 geni 

tarafından kodlanmaktadır.
68

 Ġzoformlarını oluĢturmak için bölünmeye baĢlar ve son 

hali olan 72 aminoasitlik makrofajlardan salgılanan peptit formunu almıĢ olur.
69

 

Hücre yüzeyi üzerinde CXCR1 ve CXCR2 reseptörleri baĢta olmak üzere IL-8 

ile bağlanabilen birçok farklı reseptör bulunmaktadır. IL-8‟in bu iki reseptöre etkisi ve 

geçirgenliği farklıdır. Nötrofil kemotaktik faktörü olarak da bilinen IL-8‟in bir diğer 

fonksiyonu da ilgili bölgeye gelen hücrelerde fagositozu baĢlatmaktır. IL-8 aynı 

zamanda güçlü bir anjiyogenez promotörüdür. Hedef hücrelerde IL-8, hücreler arası 

bölgede Ca
2+

 artıĢına, ekzositoza (histamin salınımı gibi) ve fagositoza neden olacak 

birçok fizyolojik kaskadı indüklemektedir.  

IL-8 nötrofillerin damardan baĢlayıp diĢeti oluğu epiteline kadar olan 

yolculuğunda rol oynar. Epitele kadar ulaĢan nötrofillerin oluğa ve hedef bakterilere 
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ulaĢmasını fMLP sağlar. Nötrofillerin yüzeyinde fMLP reseptörleri de bulunur.
70

 IL-8 

nötrofil göçünü tetiklemede ve nötrofil degranülasyonunda kilit rol oynamaktadır.
71

 

Özellikle psoriasis ve gingivitiste proinflamatuvar mediatör olarak önemli bir role 

sahiptir.
66

 IL-8 konsantrasyonu oksidatif stresin artması ile ortamdaki sayısı artarak 

enflamatuvar hücrelerin ilgili bölgeye toplanmasını hızlandırmaktadır.
72

 

IL-8, CXC kemokin ailesinin bir üyesidir. CXC kemokin ailesi insan genomu 

üzerinde 4q kromozomu bölgesinde kodlanmaktadır.
68

 YayınlanmıĢ meta-analizler, IL-8 

gen polimorfizmlerinin mide kanseri, oral kanser ve peptik ülser gibi hastalıklar ile 

iliĢkili olduğunu göstermekterdir. IL-8 akut ve kronik enflamatuvar süreçlerin 

baĢlatılmasına ve ilerlemesine katılır.
73,74

 Bu sebeple IL-8 molekülünde oluĢabilecek 

genetik varyasyonların periodontitis riskini değiĢtirebileceği düĢünülmektedir. 

Literatürde 15 farklı IL-8 gen polimorfizminin periodontitis ile olan iliĢkisi 

incelenmiĢtir. ÇalıĢmalar içerisinde IL-8 rs4073, A2767T, T11722T2, rs2234671, 

rs2230054, rs1126579, rs2227306, rs2227307, rs2227532, ve T-738A polimorfizmleri 

ile periodontitis arasında bir iliĢki bulunamamıĢtır. Periodontitis ile IL-8 arasındaki 

iliĢkiyi inceleyen meta analizlerde, rs4073 (A251T/T-353A) 
75

, rs4073 (A251T/T-

353A)
76

 ve rs2227532 (T-845C)
76

 pozitif bir korolesyon olduğu gösterilmiĢtir. IL-8 

C1633T ve rs1126580 polimorfizmlerinin ise periodontitise olan yatkınlığı arttırdığı 

düĢünülmektedir. Fakat çalıĢma içerisindeki birey sayısı yetersizliği ilgili çalıĢmaların 

gücünü düĢürmektedir.
77

 En fazla çalıĢma yapılan IL-8 A-251T polimorfizminin 

periodontitis ile bir bağlantısı olmadığı gösterilmiĢtir.
78

 Sonrasında yapılan benzer 

çalıĢmalar ile bu deney düzeneği aynı toplum üzerinde tekrarlanmıĢtır. Verilerin  çeliĢik 

olması nedeni  ile IL-8 A-251T polimorfizmi ile periodontitis riski arasında anlamlı bir 

iliĢki olmadığı düĢünülmektedir.
75

 Irklar arası farklılık genotip farklılığı olması söz 

konusu olduğundan Beyaz ırk için bu genelleme yapılamamıĢtır.
79

  

 

2.5.2. Fc Gamma RIIA ve Fc Gamma RIIIA 

 

Fc Gamma reseptörleri (FcγR) humoral ve hücresel bağıĢıklık sistemin yolakları 

arasında bir bağlantı görevi görmektedir. Belirli lökosit fonksiyonlarından o bağıĢık 

yanıta özgü IgG molekülleri sorumludur. FcγR‟lerinden birine IgG‟nin bağlanması ile 

enflamatuvar hücre grupları etkinleĢir. Lökosit FcγR‟leri Ig üst ailesine aittir. FcγR‟leri 
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IgG alt sınıfları içinde hücre dağılımı ve afinitesi bakımından farklı olup fagositozis, 

sitotoksisite, sitokin üretimi, degranulasyon, antijen sunumu ve antikorların 

düzenlenmesi gibi birçok farklı görevleri de düzenlerler. 
80,81

  

 FcγR‟ü 1. kromozomun uzun kolundaki sekiz gen tarafından kodlanmaktadır. 

Ġnsan genomunda üç FcγR grubunun hepsine ait polimorfizmler belirlenmiĢtir. Bu 

çeĢitliliğin genlerin çoğalması ve rekombinasyonları sırasında oluĢan bir olay olduğu 

düĢünülmektedir. Çoğu FcγR‟nin ligand bağlayıcı zinciri, iki veya üç hücre dıĢı 

immünoglobulin benzeri alandan, bir transmembran bölgeden ve hücre içi bir kuyruktan 

oluĢmaktadır.  

ġekil 5: FcgR ağlarının hücre üzerindeki yapısı 
82

 

Üç farklı FcγRII geni (FcγRIIa, -IIb, -IIc) altı mRNA transkripti üretir. FcγRII 

monomerik IgG‟ye düĢük bağlanma özelliğine sahiptir ancak IgG bağıĢıklık 

komplekslerini etkili bir Ģekilde birbirlerine bağlamaktadır. FcγRI ve FcγRIII genleri 

tarafından belirtilen FcγR‟den farklı olarak, FcγR II molekülleri hücre içi kuyruğuna 

bağlı sinyal molekülü içermektedir.  

Ġki farklı gen ve iki çeĢit FcγRIII (FcγRIIIa ve –IIIb) transkripti gösterilmiĢtir. 

Her iki FcγRIII molekülü antijen-antikor komplekslerini kolayca bağlanmaktadır. 

FcγRIIIa‟nın monomerik IgG için afinitesi mevcuttur.
83

 

FcγR ekspresyonu sitokinler veya büyüme faktörleri tarafından 

düzenlenmektedir. FcγRI, monositler, makrofajlar ve dentritik hücreler dahil olmak 

üzere mononükleer fagositler üzerinde yapısal olarak eksprese edilir. Nötrofiller 

üzerinde G-csf veya IFNγ ile de indüklenebilir ve trombositler ile myeloid hücreler de 
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dahil hemen hemen tüm hücrelerden de eksprese edilebilir. FcγRII‟nin ekspresyonu 

makrofaj, nötrofil, eozinofil hücreler ve trombosit hücreleri ile sınırlıdır. FcγRIIIa, 

monositler, makrofajlar, NK hücreleri ve g/d T hücreleri üzerinde bulunurlar.  

Literatürde en sık üzerine çalıĢılan FcγR polimorfizmleri bağıĢıklık 

komplekslerinin bağlanmasını etkileyen hücre dıĢı ligand bağlanma bölgelerine sahip 

olanlardır. Bu polimorfizmler etnik gruplar arasında farklılık gösterebilmektedir.  

FcγRIIa‟nın iki alele sahip olduğu bilinmektedir:  

DüĢük yanıt formu 

Yüksek yanıt formu 

Bu iki farklı alel grubunun yüksek yanıt veya düĢük yanıt formu; FcγRIIa‟nın 

ortamda bulunması durumunda, T hücrelerinin, monoklonal antikora (IgG1) ve anti 

CD3‟e yanıt olarak çoğalma kapasitelerine göre adlandırılmıĢtır. Bir bireyde 

FcγRIIa‟nın hem düĢük yanıt formu hem de yüksek yanıt formu bir arada bulunur. 

FcγRIIa‟nın yüksek yanıt formunda, 131 pozisyonundan arginin (R) mevcuttur ve tüm 

insan IgG alt sınıfları, özellikle IgG2 için düĢük afiniteye sahiptir. FcγRIIa‟nın düĢük 

yanıt formu 131 pozisyonunda histidine (H) sahiptir ve IgG2 ve IgG3‟e yüksek afinite 

ile bağlanmaktadır. Sarı ırka, Beyaz ırka göre daha yüksek oranda H131/H131 

homozigotlarına sahiptir.
84,82

 FcγRIIa H/H133 deneklerinin R/H131 ve R/R131 

deneklerine göre daha yüksek oranda IL-1β üreten hücreye sahip olduğu 

bilinmektedir.
85

 

FcγRIIIa‟nın 158. pozisyondaki aminoasitte farklılık görülmesine sebep olan iki 

alel formu mevcuttur. Valin (V) formu, FcγRIIIa V158 ve fenilalanin (F) formu 

FcγRIIIa F158 olarak adlandırılır. FcγRIIIa‟nın 158V aleli 158F aleline göre IgG1, 

IgG3 ve IgG4‟e daha yüksek bir afiniteye sahiptir.
82,84

   

FcγR, fagositoz, antikora bağımlı hücresel sitotoksisite, süperoksit üretimi, 

antijen sunumu, sitokin salınımı, hücre degranülasyonu ve antikor üretiminin 

düzenlenmesi gibi fonksiyonlardan sorumludur. FcγR‟lerine ait bir çok farklı genetik 

polimorfizm tanımlanmıĢtır. FcγRIIA geninin iki farklı bölgede polimorfizme sahip 

olduğu bilinmektedir. CA-TG mutasyonu, hücre membranının distal Ig benzeri 

bölgesinde yirmi yedinci amino asit bölgesinde glutamin veya triptofan sentezi ile 

sonuçlanmasına sebep olmaktadır. Fakat bu değiĢiklik IgG‟nin reseptör bağlanmasını 
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etkilememektedir.
86,87

 FcγRIIA ait ikinci polimorfizm hücre membranının proksimal Ig 

benzeri alanındaki yüz otuz birinci bölgesinde arginin(R) veya histidin(H) 

sentezlenmesine sebep olmaktadır. Bu değiĢiklik reseptörlerin bağlanmasına ve 

spesifiteye büyük ölçüde etki etmektedir.
88

 FcγRIIA – H131, IgG2 ile etkileĢime 

girebilen tek lökosit FcγR‟yi temsil etmektedir. Bu sebeple antikorun bu alt sınıfı ile 

etkileĢime girme kapasitesi bireyin genotipine bağlıdır. Bu genotip farklılığı ise etnik 

kökenden doğruca etkilenmekte ve frekansında farklılıklar gözlemlenmektedir.
89

 

FcγRIII nötrofillere bağlı bir moleküldür. Makrofaj ve lenfositlere bağlanma, FcγRIIIa 

için transmembran reseptörler ile gerçekleĢirken, FcγRIIIb glikosilfosfotidilinositol 

bağlı moleküller ile bunu gerçekleĢtirir.  FcγRIIIa -158 V allotipi, IgG1 ve IgG3 için 

FcγRIIIa- 158 F‟den daha yüksek bağlanma özelliği gösterir. FcγRIIIa – 158 F ise IgG4 

ile bağlanma özelliği daha yüksektir. NK hücrelerinin eksprese ettiği FcγRIIIa- 158 F 

allotipinin IgG sitotoksisitesi FcγRIIIa- 158 V allotipine göre daha azdır.
90

 

RESEPTÖR SALGILANDIĞI HÜCRE GenBankası Kodu 

FcγRIa (CD64) Makrofaj, monosit, nötrofil (G-CSF ve IFNγ dahil), eozinofil, DC X14356 

FcγRIIa (CD32a) Makrofaj, nötrofil, eozinofil, trombosit, DC, LC M31932 

FcγRIIb (CD32b) IIb1: B hücresi, IIb2: mast hücresi, bazofil, DC, LC, makrofaj, 

nötrofil, eozinofil 

X52473 

FcγRIIIa (CD16a) Makrofaj, monosit, nötrofil, NK hücreleri, mast hücreleri, eozinofil 

(IFNγ dahil) γ/δ hücreleri, DC, LC 

X52645 

FcγRIIIb (CD16b) Nötrofil, Eozinofil X07934 AB025256 

Tablo 6: Fcγ Reseptörlerinin Salgılandığı Hücreler 

2.5.3. fMLP Reseptörü 

 

Formil peptit reseptörleri (FPR) kemotaksiste görev alan bir G protein-bağlı 

reseptör sınıfına aittir. Ġnsanlarda üç farklı formil peptit reseptör izoformu mevcuttur. 

Bunlar FPR1, FPR2 ve FPR3 Ģeklinde adlandırılır.
91,92

 FPR1 ve FPR2 hem 

monositlerde hem de nötrofillerde eksprese edilirken, FPR3 sadece monositlerden 

eksprese edilir. Bu reseptörler temelde N-formilmetionin gibi bakteri hücrelerinin veya 

konak hücrelerinin yıkılması sonucu açığa çıkan N-formil peptitleri bağlama yeteneğine 

sahip olmaları ile tanımlanmaktadır. Bu sebeple formil peptit reseptörleri, enfeksiyona 
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karĢı humoral immün yanıta aracılık etmektedir.
93,94

 Bu reseptörler ayrıca belirli 

koĢullar altında bağıĢıklık sistemini baskılamak için de hareket edebilirler.
95

 

FPR1 myeloid hücrelerin yanı sıra astrositlerden, mikroglial hücrelerden, 

hepatositlerden ve olgunlaĢmamıĢ dendritik hücrelerden eksprese edilmektedir. FPR1, 

anti-bakteriyel inflamasyon ve malign glioma hücrelerinin metastazı ile 

iliĢkilendirilirken, FPR2, sistemik amiloidoz, Alzheimer hastalığı, ateroskleroz, sistemik 

lupus eritematozus ve yumurtalık kanseri metastazı ve benzeri gibi kronik inflamatuar 

hastalıkların patogenezinde rol oynar.
96,97

 

FPR indüksiyonu, hücre iskeletinin yeniden düzenlenmesi de dahil olmak üzere 

bir çok farklı etkiye sahiptir. FPR‟nin düzenlemesi ile
98,99

: 

G protein fosfolipaz C aktivasyonuna bağlıdır. Bu aktivasyonu takiben hücre 

membranını oluĢturan fosfolipit, fosfatidilinositol (4,5)- bifosfat (PIP2), inositol (1,4,5)- 

trisfosfat (IP3) ve diasil gliserol (DAG) yıkımı gerçekleĢmektedir. IP3, Ca
2+

 kanallarını 

etkileyerek hücre içi ve dıĢı Ca
2+

 oranını dengeleyen en önemli yapılardan biridir. DAG 

ise protein kinaz C üzerine etki etmektedir. 

Düzenleyici küçük GTPaz'ın aktif formuna RAS (rat sarcoma gene) adı 

verilmektedir. Aktif RAS da bir Ser /Thr kinaz olan RAF (Rapidly Accelerated 

Fibrosarcoma gene)'ı aktive edebilir.
100,101

 Bir sonraki adımda mitojenle aktifleĢtirilen 

protein kinazlar (MAP kinazlar) aktive edilir. (Hücre dıĢı sinyal düzenlenmiĢ kinazlar 

olarak da bilinir - ERK veya MAP / ERK kinaz (MEK)). Son adımın bir sonucu olarak, 

ERK1 ve ERK2 etkinleĢtirilir. ERK'lerin fosforile formları, çekirdeğin değiĢen 

transkripsiyon aktivitesiyle sonuçlanan aktivasyonu daha etkileĢimli kinazları 

tetikleyerek kademeli olarak devam edebilir. 

FPR'ye ligand bağlanması, hücre zarında bir ektoenzim olan CD38'in 

aktivasyonunu indükleyebilir. Aktivasyon sonucunda nikotinamid adenin dinükleotit 

(NAD)+ molekülleri sitoplazmaya girer. NAD+, düz endoplazmik retikulum yüzeyinde 

ryanodin reseptörleri (RyR) ile etkileĢime giren ikinci bir haberci olan siklik ADP 

ribozuna (cADPR) dönüĢtürülür. ĠĢlemin genel sonucu, yukarıda tarif edilen doğrudan 

yol yoluyla ve ayrıca hücre zarında Ca
2+

 kanallarının açılması gibi dolaylı yollarla artan 

sitoplazmik Ca
2+

 seviyeleridir. Hücrelerin yönlendirilmiĢ göçü için sürekli Ca
2+ 

artıĢı 

gereklidir.
102
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Juvenil periodontitiste nötrofillerin  kemotaksis ve fagositozunda bozulmalar 

olmaktadır. Bunun hücre yüzeyinde bulunan reseptörlerde azalma veya fMLP‟ye karĢı 

geliĢtirilen kemotaktik yanıtta azalma olduğu
103,104

 bunun reseptör sayısındaki 

azalmadan çok reseptördeki yapısal değiĢikliğe bağlı olduğu düĢünülmektedir.
103

 1999 

sınıflaması içerisinde yer alan lokalize agresif periodontitis tanımlaması ile bağlantılı 

görülen fMLP reseptöründeki mutasyonun, hastalığın patofizyolojisine etki ettiği 

düĢünülmektedir.  

 

ġekil 6: fMLP Reseptörünün Hücre içi iletiĢim yolağı ve hücre duvarındaki yapısı
92
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Hastaların Seçimi 

ÇalıĢmaya dahil edilecek bireyler; Ġstanbul Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Anabilim Dalı kliniklerine baĢvuran sistemik olarak sağlıklı bireylerden 

seçilmiĢlerdir. ÇalıĢma içerisinde yer alacak bireylerin en az altı aydır periodontal 

tedavi yaptırmamıĢ olmasına dikkat edilmiĢtir. Her bir bireye çalıĢmaya dahil edilmeden 

önce Ġstanbul Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu 

tarafından 27.02.2019 tarihli 389 numaralı onayı alınmıĢ aydınlatılmıĢ onam formu 

verilmiĢtir. ÇalıĢma içerisinde yer alacak bireylere çalıĢma süreci, çalıĢmayı yürüten 

hekim tarafından aktarılmıĢ ve bu süreci tam olarak anladığından emin olunulmuĢtur. 

ÇalıĢmaya dahil edilecek bireylerin: 

- Sistemik olarak herhangi bir rahatsızlıklarının bulunmamasına 

- Kemik yapım-yıkım metabolizmasını etkileyecek sistemik rahatsızlığın veya 

düzenli olarak kullanılan ilaç bulunmamasına (Diabet, kortikosteroid, bifosfonat 

kullanımı, radyoterapi gören hastalar) 

- Altı ay içerisinde herhangi bir periodontal tedavi görmemiĢ olmasına 

- Sigara kullanmamasına 

- 18 yaĢ ve üstü, 60 yaĢ ve altı olmasına dikkat edilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya dahil edilen bireylerde cinsiyet önemli bir kriter olarak 

belirlenmemiĢtir. Yapılan çalıĢmanın güç analizinde her bir alt grup (periodontitis, peri-

implantitis ve periodontal olarak sağlıklı) için en az 31 bireyin katılımı yeterli 

görülmüĢtür. Periodontitisli 32 birey, peri-implantitis ve periodontal olarak sağlıklı 33 

birey olmak üzere toplamda 98 birey çalıĢma kapsamına alınmıĢtır. 

ÇalıĢma gruplarına seçilme kriterleri: 

Periodontitis grubu (32 Birey) : 

- Her bir çene içinde en az 4 keser, 6 küçük azı veya büyük azı diĢinin 

bulunması, 
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- Mevcut diĢlerin en az %30'unda 5 mm veya daha derin peridontal cep 

bulunması, 

-Mevcut diĢlerde en az %30'unda 3 mm'den fazla kemik kaybı olması 

-Mevcut diĢlerin en az %30'unda sondalamada kanama ve püy varlığı 

 

Peri-implantitis Grubu (33 Birey): 

- En az 1 peri-implanter bölgede 6 mm‟den fazla sondalanabilir cep derinliği 

olması,  

- En az 1 peri-implanter bölgede 3 mm veya daha fazla kemik kaybı olması 

- En az 1 peri-implanter bölgede sondalamada kanama ve püy varlığı 

Sağlıklı grup (33 Birey): 

-Yukarıdaki hastalık kriterlerini bulundurmayan, herhangi bir Ģekilde peri-

implantitis ve periodontitis hastalık hikayesi olmayan, periodontal açıdan sağlıklı 

bireyler çalıĢmaya alınmıĢtır.  

ÇalıĢma kapsamındaki her bireyden kiĢiye özel kaplara tükürük örneklerini 

vermeleri klinik ortamda istenmiĢtir. Tükürük örnekleri günün erken saatlerinde aç 

karnına gelen hastalardan öncelikle bir bardak su ile ağızlarını çalkalamalarını takiben 

10 mililitrelik tüplerin 5 mililitresini tükürükle dolduracak Ģekilde tükürtülerek alınıp, 

daha sonra bu örneklerin partiküllü kısımlarının uzaklaĢtırılması ile 1000rpm‟de 4 

dakika santrifüj edilmiĢtir. Daha sonrasında örnekler her bir tüpte 1 ml olacak Ģekilde 3 

adet steril 5ml‟lik Cryo.S tüplerde (Greiner Bio-one, GmbH, Almanya) toplanmıĢtır. 

Deney gruplarının birey sayılarının tamamlanması ve DNA ekstraksiyon iĢlemlerinin 

gerçekleĢmesine kadar -80 C° (New Brunswick Scientific, U410, USA) derin 

dondurucuda saklanmıĢtır.  

ÇalıĢmada kullanılmak üzere toplanılan tükürük örnekleri 37 C° sıcaklığa gelene 

kadar sıcak su içerisinde bekletilmiĢtir.   

ÇalıĢma için kullanılacak tükürük örnekleri QIAamp DNA Mini Kit (Qiagen 

51306; Hilden, North Rhine-Westphalia, Almanya) kullanılarak DNA ekstraksiyonu 

sağlanmıĢtır.
105
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QIAamp DNA Mini Kit, insan doku örneklerinden DNA izole etmek için 

kullanılan, hızla dönen bir santrifüj veya vakum prosedürü içeren bir pakettir. Fenol-

kloroform ekstraksiyonu gerektirmemektedir. Organik materyal bu süreç içerisine 

sokulduğunda DNA ayrılarak QIAamp silika jeline tutunmaktadır. Ġkili yıkama süreci 

sonrasında divalan katyonları ve proteinler gibi PCR inhibitörlerinden DNA arınmıĢ bir 

hale gelir. DNA saf bir halde su veya kite ait tampon solüsyon içerisinde elde edilmiĢ 

olunur.  

Optimize edilmiĢ tamponlama solüsyonları ve enzimler tüp içerisine konulan 

örnek dokuyu lize eder. Nükleik asitleri stabil hale getir ve DNA‟yı seçici geçirgen 

olacak Ģekilde QIAamp membran yüzeyi üzerinde adsorbe eder. KarıĢım içerisine alkol 

eklenerek QIAamp tüpleri santrifüj cihazına yerleĢtirilir. Santrifüj iĢlemi sonrasında 

çıkarılan solüsyonlar tamponlama sıvıları ile yıkanarak saf bir DNA elde edilir.
105,106

 

DNA ekstraksiyonunun gerçekleĢtirileceği dokuya bağlı olmak ile birlikte 

herhangi bir mekaniz homojenizasyona ihtiyaç duyulmayan bu sistemde, uygun 

santrifüj iĢlemi gerçekleĢtirildiğinde 20 dakikalık bir süreç içerisinde iĢlem 

sonlandırılmaktadır. Örnekler bir mikrosantrifüj kullanılarak QIAvac 24 Plus veya 

QIAvac 6S vakum manifoldu kullanılarak iĢlenmiĢtir. Ek olarak, kullanılan titiz lizis 

prosedürü, QIAamp DNA Mini Kiti, genomik DNA'nın bakteri veya parazitlerden 

saflaĢtırılması için ideal hale getirir. Uygulama süresini daha da azaltmak için, genomik 

DNA saflaĢtırma iĢlemi QIAcube üzerinde otomatik bir Ģekilde 

gerçekleĢtirilmiĢtir.
107,108

 

QIAamp DNA Mini Kit, insan doku, tükürük, kan ve sürüntü örneklerinden 

DNA ekstraksiyonuna izin vermektedir. 20 dakikalık bir süre içerisinde 25 mg‟a kadar 

dokulardan veya 200 mikrolitre (µl) sıvılardan 50-200 µl DNA ekstraksiyonu 



 26 

yapılmaktadır. 

 

ġekil 7: Qiagen Qiacube Connect  

Elde edilen saflaĢtırılmıĢ DNA aĢağıdaki prosedürü izleyerek bakılacak olan 

biyobelirteçlere ait boyamaları ve incelemeleri yapılmıĢtır.  

Reaksiyon karıĢımı; 

20µl Reaksiyon KarıĢımı Ġçin 

H2O 10,4 µl 

Reaksion KarıĢımı 1.6 µl 

FastStandart DNA Master 1 µl 

MgCl2 (25 mM) 2 µl 

DNA 1.0 – 5.0 µl (~ 50 ng) 

Final MgCl2 conc. 3.0 mM 

Tablo 7: Reaksiyon karıĢımı ve sonucunda izole edilen DNA miktarı 

 

Tablo 8: DNA izolasyonu sonrasında elde edilen genetik materyalin polimorfizm 

değerlendirmesinin yapılması için hazırlanan solüsyon içerikleri ; 

 

Tek reaksiyon 

(hacim) 

Tek reaksiyon 

(konsantrasyon) 
BileĢenler 

10,4 µl - Su, PCR-grade (Roche FastStart ile birlikte sağlanmaktadır) 

1.6 µl 3mM 25 mM Mg2+ solüsyonu (Roche FastStart ile sağlanmaktadır) 

1 µl 0,4 µM LightSNİP (rs4073, rs1801274, rs396991, rs2070745) 

2 µl x Enzim KarıĢımı (Roche FastStart: tüp 1a ve 1b birleĢim) 
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Program Denaturasyon Amplifikasyon Melting Curve Cooling 

Parametre         

Analiz modu yok Kuantifikasyon modu Erime Eğrisi modu Yok 

Döngü 1 45 1 1 

Segment 1 1 2 3 1 1 2 3 

Hedef [°C] 95 95 60 72 95 40 75 40 

Süre [saat: 

dakika: saniye] 
00:10:00 00:00:10 00:00:10 00:00:15 00:00:15 00:00:45 00:00:00 00:00:30 

Ramp.Rate 

[°C/s] 
4.4 4.4 2.2 4.4 4.4 1.5 - 1.5 

Acquisition 

Mode 
yok yok tek yok yok yok sürekli yok 

Acquisitions 

(her oC) 
      3  

Tablo 9: LightCycler 480 yazılımı çalıĢma protokolü 

ÇalıĢmanın TNP analizleri için LightCycler 480 yazılımı kullanılmıĢtır. Ġlk baĢta 

“TM (Primer Melting Temperature) Calling” modu ile DNA‟nın çift sarmal yapısının 

tek DNA ipliği haline getirilmesi sağlanmıĢ ve data analizi yapılmıĢtır. Her bir örneğin 

TM farkı olup olmadığına bakılmıĢtır. Daha sonra LightCycler 480 yazılımı ile 

“Melting Curve Genotyping” analizi yapılarak alel grupları her örnek için belirlenmiĢtir. 

ÇalıĢmada elde edilen veriler SPSS 23.0 (Statistical Packages of Social 

Sciences) programı ile analiz edilmiĢtir. Verilerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogorov-Smirnov testi kullanılmıĢtır. Açıklayıcı istatistikler sürekli değiĢkenler için 

ortalama ± standart sapma Ģeklinde, kategorik değiĢkenler için frekans ve yüzde 

Ģeklinde gösterilmiĢtir. Hasta kontrol gruplarının normal dağılıma uyan sürekli 

verilerinin karĢılaĢtırmasında iki bağımsız örneklem t-testi, normal dağılıma uymayan 

sürekli verilerinin karĢılaĢtırmasında Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. Hasta ve 

kontrol grupları arasında polimorfizm ve diğer ortak kategorik değiĢkenler arasındaki 

farkın analizi için ki-kare testi ve yerine göre Fisher kesin olasılık testi yapılmıĢtır. Tek 

değiĢkenli analiz sonuçları istatistiksel olarak anlamlı bulunan bağımsız değiĢkenlere, 
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lojistik regresyon analizi uygulanmıĢ ve hastalık üzerinde risk faktörü oluĢturup 

oluĢturmadıkları belirlenmiĢtir. Lojistik regresyon modeline uygunluk Hosmer-

Lemeshow testi ile belirlenmiĢtir. Uygun olan model için Odds Oranı ve bu oranlara ait 

%95 güven aralıkları hesaplanmıĢtır. Elde edilen değerlerin p<0,05 olması durumunda 

aradaki fark anlamlı kabul edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

4.1. IL – 8 [A-251T] rs4073  

TTATCTAGAAATAAAAAAGCATACA[A/T]TTGATAATTCACCAAATTGTGGA

GC 

 

 

ġekil 8: IL–8 [A-251T] rs4073 Gen Dağılımına Göre Melting Curve Eğrileri 

 

 

PERĠ-ĠMPLANTĠTĠS (PĠ) PERĠODONTĠTĠS (PT) SAĞLIKLI (S) 

A ALELĠ 9 4 7 

T ALELĠ 11 9 10 

A-T ALELĠ 13 19 16 

Toplam 33 32 33 

 

Tablo 10: Peri-implantitis, periodontitis ve sağlıklı bireylerin IL–8 [A-251T] rs4073 

polimorfizmi içindeki dağılımı 
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Tablo 11: IL – 8 [A-251T] rs4073‟e göre; bireylerin peri-implantitis, periodontitis ve 

sağlıklı bireyler olarak ve alel dağılımına göre grafik üzerinde gösterilmesi 

 

Periodontitis, peri-implantitis ve sağlıklı grupların IL-8 A-251T polimorfizmi açısından 

değerlendirilmiĢ  ve AA genotipi, periodontitisli bireylerin % 12,5‟inde, peri-

implantitisli bireylerin %27,2‟sinde, sağlıklı bireylerin %21,2‟sinde; TT genotipi 

periodontitisli bireylerin %28,1‟inde, peri-implantitisli bireylerin %33,3‟ünde, sağlıklı 

bireylerin %30,3‟ünde; AT genotipi periodontitisli bireylerin %59,4‟ünde, peri-

implantitisli bireylerin %39,5‟inde, sağlıklı bireylerin %48,5‟inde görülüĢtür. Gruplar 

arası genotip farklılığı Ki-Kare testi ile değerlendirilmiĢtir. IL-8 A-251T polimorfizmi 

değerlendirildiğinde periodontitis, peri-implantitis ve sağlıklı grupları arasında herhangi 

bir anlamlı fark bulunmamıĢtır.  
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4.2. FcγRIIa rs1801274  

AAAATCCAG AAATCTCCC [A/G] TTTGGATCC CACCTTCTCC 

 

 

 

ġekil 9 : FcγRIIa rs1801274 Melting Curve Eğrileri 

 

  PERĠ-ĠMPLANTĠTĠS (PĠ) PERĠODONTĠTĠS (PT) SAĞLIKLI (S) 

A ALELĠ 10 12 14 

G ALELĠ 4 6 6 

A-G ALELĠ 19 14 13 

Toplam 33 32 33 

 

Tablo 12: Peri-implantitis, periodontitis ve sağlıklı bireylerin FcγRIIa rs180127 

polimorfizm içindeki dağılımı 
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Tablo 13: FcγRIIa [-H131] rs1801274‟e göre; bireylerin peri-implantitis, periodontitis 

ve sağlıklı bireyler olarak ve alel dağılımına göre grafik üzerinde gösterilmesi 

 

 

ÇalıĢmamız içerisinde yer alan periodontitis, peri-implantitis ve sağlıklı 

grupların FcγRIIa -H131 polimorfizmi açısından değerlendirmesi yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya dahil edilen bireyler incelendiğinde GG genotipi, periodontitisli bireylerin 

%18,7‟sinde, peri-implantitisli bireylerin %12,1‟inde, sağlıklı bireylerin %18,1‟inde; 

AA genotipi periodontitisli bireylerin %37,5‟inde, peri-implantitisli bireylerin 

%30,3‟ünde, sağlıklı bireylerin %42,4‟ünde; GA genotipi periodontitisli bireylerin 

%43,8‟inde, peri-implantitisli bireylerin %57,6‟sında, sağlıklı bireylerin %39,5‟inde 

gözlemlenmiĢtir. Gruplar arası genotip farklılığı Ki-Kare testi ile değerlendirilmiĢtir.  

Yapılan istatistiksel analizler sonucunda FcγRIIa -H131 polimorfizmi açısından 

periodontitis, peri-implantitis ve sağlıklı grup arasında herhangi bir anlamlı fark 

bulunmamıĢtır.  
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4.3. FcγRIIIa rs396991  

GCGGCTCCTACTTCTGCAGGGGGCTT[G/T]TTGGGAGTAAAAATGTGTCTTC

AGA 

 

 

 

ġekil 10: FcγRIIIa rs396991 Gen Dağılımına Göre Melting Curve Eğrileri 

 

 

PERĠ-ĠMPLANTĠTĠS (PĠ) PERĠODONTĠTĠS (PT) SAĞLIKLI (S) 

T ALELĠ 12 6 9 

G ALELĠ 5 8 5 

T-G ALELĠ 16 18 19 

Toplam 33 32 33 

 

Tablo 14: Peri-implantitis, periodontitis ve sağlıklı bireylerin FcγRIIIa rs396991 

polimorfizm içindeki dağılımı 
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Tablo 15: FcγRIIIa [-158V] rs396991‟e göre; bireylerin peri-implantitis, periodontitis 

ve sağlıklı bireyler olarak ve alel dağılımına göre grafik üzerinde gösterilmesi 

 

ÇalıĢmamız içerisinde FcγRIIIa -158V gen polimorfizminin periodontitis ve peri-

implantitis hastaları ile sağlıklı bireylerle karĢılaĢtırıldığında genetik açıdan bir yatkınlık 

gösterip göstermedikleri araĢtırılmıĢtır. ÇalıĢmaya dahil edilen bireyler incelendiğinde 

GG genotipi, periodontitisli bireylerin %25‟inde, peri-implantitisli bireylerin 

%15,1‟inde, sağlıklı bireylerin %15,1‟inde; TT genotipi periodontitisli bireylerin 

%18,7‟sinde, peri-implantitisli bireylerin %36,3‟ünde, sağlıklı bireylerin %27,2‟sinde; 

GT genotipi periodontitisli bireylerin %56,3‟ünde, peri-implantitisli bireylerin 

%46,6‟sında, sağlıklı bireylerin %57,7‟inde gözlemlenmiĢtir. Gruplar arası genotip 

farklılığı Ki-Kare testi ile değerlendirilmiĢtir. Gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıĢtır. FcγRIIIa gen polimorfizminin periodontitise veya peri-implantitise etki 

etmediği sonuçlar ile gösterilmiĢtir. 
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4.4. fMLP Reseptörü (FPR1) rs2070745  

GCTGGTTCCTGTGCAAATTC[G/C]TCTTTACCATAGTGGACAT 

 

 

 

ġekil 11: fMLP Reseptörü (FPR1)  rs2070745 Gen Dağılımına Göre Melting Curve 

Eğrileri 

 

 

PERĠ-ĠMPLANTĠTĠS (PĠ) PERĠODONTĠTĠS (PT) SAĞLIKLI (S) 

G ALELĠ 15 23 19 

C ALELĠ 4 2 3 

G-C ALELĠ 14 7 11 

Toplam 33 32 33 

Tablo 16: Peri-implantitis, periodontitis ve sağlıklı bireylerin fMLP Reseptörü (FPR1)  

rs2070745 polimorfizm içindeki dağılımı  
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Tablo 17: fMLP Reseptörü (FPR1) rs2070745‟e göre; bireylerin peri-implantitis, 

periodontitis ve sağlıklı bireyler olarak ve alel dağılımına göre grafik üzerinde 

gösterilmesi 

ÇalıĢmamız içerisinde fMLP Reseptörü (FPR1) gen polimorfizminin 

periodontitis ve peri-implantitis hastaları ile sağlıklı bireylerle karĢılaĢtırıldığında 

genetik açıdan bir yatkınlık gösterip göstermedikleri araĢtırılmıĢtır. ÇalıĢmaya dahil 

edilen bireyler incelendiğinde GG genotipi, periodontitisli bireylerin %71,8‟inde, peri-

implantitisli bireylerin %45,4‟ünde, sağlıklı bireylerin %57,5‟inde; CC genotipi 

periodontitisli bireylerin %6,2‟sinde, peri-implantitisli bireylerin %12,1‟inde, sağlıklı 

bireylerin %9‟unda; GC genotipi periodontitisli bireylerin %22‟sinde, peri-implantitisli 

bireylerin %42,5‟inde, sağlıklı bireylerin %33,5‟inde gözlemlenmiĢtir. Gruplar arası 

genotip farklılığı Ki-Kare testi ile değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmamız içerisinde 

değerlendirilen gruplar arasında G aleli Pt grubunda daha fazla, G/C aleli ise Pi 

grubunda daha fazla gözlenmiĢ, alel dağılımı bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmuĢtur (p<0,05). ÇalıĢmamız içerisinde değerlendirilen gruplar arasında G 

aleli Pt grubunda daha fazla, C+G/C aleli ise Pi grubunda daha fazla gözlenmiĢ, alel 

dağılımı bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur (p<0,05). Bu iki bilgi 

ıĢığında G aleline sahip bireylerde periodontitis riski daha yüksek gözlemlenirken, G/C 

aleline sahip bireylerde peri-implantitis riski daha yüksek gözlemlenmiĢtir.  
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5. TARTIŞMA 

Periodontitis ve peri-implatitis günümüzde en yaygın görülen ağız 

hastalıklarından ikisidir. Bu iki hastalığın toplum içerisinde görülme sıklığı birbirinden 

farklı olsa da benzer etyolojik etkenlere sahiptir. Nötrofiller, periodontal hastalığa 

eğilimin belirleyicilerinden biri olarak, periodontopatojen mikroorganizmalara karĢı 

konak iltihabi yanıtında önemli bir rol oynarlar.
109

 Periodontitisli bireylerde doğuĢtan 

gelen hücresel kusurlara bağlı olarak hastalığa eğilimle ilgili önemli etyolojik 

fonksiyonel anomaliler belirlenmiĢtir.
110,111

 DiĢ ve çevre dokularında belirgin 

enflamasyona bağlı doku yıkımı ile görülen periodontitis ve implant çevresi dokularda 

doku yıkımı ile belirgin peri-implantitis Türk toplumunda sıklıkla rastlanılmakta ve ağız 

sağlığını olumsuz yönde etkilemektedir. ÇalıĢmamızda  risk grubunda olan hastaların 

belirlenmesi ve  konak yanıtının periodontal ve peri-implanter hastalıkların süreçleri 

içerisinde yerinin ortaya konması amacı ile IL–8 A-251T (rs4073), FcγRIIa 

(rs1801274), FcγRIIIa (rs396991) ve fMLP reseptörü (FPR1) (rs2070745) 

polimorfizmleri incelenmiĢtir. 

Periodontitis kavramı 1923 yılında Gottlieb tarafından ilk kez kullanılmıĢtır
112

. 

2017 yılında değiĢen bilgiler ıĢığında yeni bir sınıflama yapılmıĢtır. Bu yeni sınıflama 

içerisinde periodontitisin alt baĢlıkları da değiĢtirilmiĢtir.
23

 Hastalığa karĢı duyarlılığın 

yaĢ ve hastalığın Ģiddetinden bağımsız olarak farklı özelliklerdeki alt kümelerden 

kaynaklanabileceği düĢünülmektedir.
23

 

ÇalıĢmamızda yer alan bireylerin seçimi, benzer çalıĢmalar göz önünde 

bulundurularak yapılmıĢtır. Sistemik olarak sağlıklı, son altı ay içerisinde kemik yapım 

ve yıkım sürecini etkileyecek bir hastalık geçmiĢi veya ilaç kullanımı olmayan bireyler 

çalıĢma kapsamına alınmıĢtır. Bu Ģekilde konak yanıtını etkileyecek dıĢ faktörler 

azaltılmaya çalıĢılmıĢtır. Onsekiz – altmıĢ  yaĢ arası bireyler çalıĢma kapsamına 

alınarak çalıĢmaya katılan bireyler arasında belli bir standart oluĢturmak istenmiĢtir. Bu 

alanda yapılan diğer çalıĢmalarda da cinsiyet çoğu zaman göz ardı edildiği için cinsiyet 

ayrımı gözetilmemiĢtir. 

IL-8  periodontal hastalıklarda önemli rol oynayan bir sitokindir.
113

 Pek çok 

hücre tarafından üretilen bu sitokin diğer sitokin ailelerini ve doğuĢtan gelen  konağın 

bağıĢık yanıtını etkiler.
114

 Özellikle lökositlerin periferden enfeksiyon bölgesine göçünü 
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ve fagositoz yapan hücrelere dönüĢümünü sağlar.
113

  IL-8 A-251T polimorfizmi üzerine 

yapılan çalıĢmalarda farklı fikirler savunulmaktadır. Brezilya ve Asya popülasyonunda 

yapılan çalıĢmaların IL-8 A-251T polimorfizmi üzerine yapılan meta analiz çalıĢmaları 

içerisinde kronik periodontitis bu gen polimorfizmi arasında bir bağlantı 

bulunamamıĢtır. Etnik gruplar arasında farklılık gösteren polimorfizm durumları göz 

önünde bulundurulduğunda elde ettiğimiz bulgular, IL-8‟i kodlayan gendeki A-251T 

polimorfizmi ile ilgili diğer çalıĢmaların bulguları ile benzerlik 

göstermektedir.
75,76,77,115,116

  

Bu bulgular ıĢığında Enflamasyon tablosunun benzerlikler gösterdiği 

periodontitis ve peri-implantitis hastaları arasında bir fark göstermemesi her iki hastalık 

seyrinde IL-8 in benzer seyrettiğini, IL-8 A-251T polimorfizminin her iki hastalık 

tablosunda IL-8 salımında ve yapısında olumlu ya da olumsuz bir etki göstermediğini 

düĢündürmektedir.   

ÇalıĢmamızda gruplar arasında FcγRIIa ve FcγRIIIa gen polimorfizmleri ile 

periodontitis arasında bir bağlantı bulunmamıĢtır. Periodontal hastalık esnasında 

enflamasyon tablosu ile FcγR‟leri NK hücreleri, makrofajlar ve T hücrelerinin alt 

grupları üzerinde sayıca artmakta ve ortamda fagositoz, hücre kaynaklı sitotoksisite ve 

sitokinleri artırmaktadır.
80

 Akut enflamatuvar yanıt esnasında aldığı görev ile 

periodontal doku yanıtlarında FcγRIIa
117,118

 ve FcγRIIIa
80

 önemli bir role sahiptir. 

Ġncelemelerde FcγR polimorfizmleri ile periodontitis arasında bir iliĢki olduğu 

düĢünülmektedir.
119–122

 Japon toplumunda üzerinde yapılan çalıĢmada FcγRIIIa -158V 

ve FcγRIIa -H131 polimorfizmi değerlendirilmiĢ, kronik periodontitisin Ģiddetinin 

polimorfizm ile değiĢtiği belirtilmiĢtir. ÇalıĢma içerisinde kronik periodontitis ve 

periodontitis hastalığının nüks etmesi gözlenmiĢtir ve bağlantı bulunmuĢtur.
120

 Beyaz 

ırk üzerinde yapılan çalıĢmalarda, özellikle FcγRIIa -H131 ve FcγRIIIa -158V 

polimorfizmleri ile periodontitise yatkınlık arasında bir iliĢki olduğu 

düĢünülmektedir.
119

 Toplumlar arasında farklılık görülmesi ve yapılan çalıĢmaların daha 

fazla birey üzerinde gerçekleĢtirilmesi gerektiği yazarlar tarafından 

belirtilmiĢtir.
123,124,125

 ÇalıĢmamızda incelediğimiz FcγRIIa -H131 ve FcγRIIIa -158V 

polimorfizmleri ile kronik periodontitis arasında bir bağlantı görülmemiĢtir. Bu 

polimorfizmler için, Japon toplumunda ve beyaz ırk üzerinde yapılan çalıĢmalarda 

pozitif korelasyon gözlemlenirken, Afrika ve Doğu Asya toplumlarında anlamlı farklar 
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gözlenmemiĢ ve ilgili polimorfizmler ile periodontitis arasında bir bağ olmadığı 

belirtilmiĢtir.
120,125–128

 Daha önce bu alanda peri-implantitis vakalarına dair çalıĢma 

yapılmamıĢ olması sebebi ile karĢılaĢtırma yapılamamıĢtır. Enfeksiyon tablosunun 

benzerlik gösterdiği periodontitis ve peri-implantitis vakalarında bir fark görülmemesi 

FcγRIIa ve FcγRIIIa‟nın her iki hastalıkta da benzer seyrettiğini gösterir. FcγRIIa -H131 

ve FcγRIIIa -158V polimorfizmleri her iki hastalıkta FcγRIIa ve FcγRIIIa salımı üzerine 

olumsuz bir etki göstermemektedir. 

Agresif periodontitis vakalarında FPR1 genine ait polimorfizmlerin etkili olduğu 

gösterilmiĢtir.
109

 Afrika asıllı Amerikanlar üzerinde yapılan çalıĢmada agresif 

periodontitis tanısı ile klinik değerlendirmeye alınan kiĢilerde FPR1 geni polimorfizmi 

ile pozitif bir kolerasyon gözlemlenmiĢtir.
129

  

ÇalıĢmamızda periodontal ve peri-implanter hastalıkların patogenezinin 

anlaĢılması açısından interlökin-8 (IL-8), Fc Gamma Reseptörü II a (FcγRIIa) ve Fc 

Gamma Reseptörü III a (FcγRIIIa), N-formyl-L-methionyl-L-leucyl-phenylalanine 

(fMLP) (FPR1) tek nükleotid polimorfizmleri değerlendirilmiĢtir. Genetik olarak tek 

gen polimorfizmleri değerlendirilen bireylerin bu sitokinlerin sentezlenmesi ya da 

salınımından periodontal veya peri-implanter dokuların etkilenip etkilenmediklerini 

gözlenmiĢtir. Bu çalıĢma sonunda periodontal ve peri-implanter doku hasarı gözlenmiĢ 

bireylerde IL-8 A-251T polimorfizmi, FcγRIIA -H131 polimorfizmi ve FcγRIIIA -

158V polimorfizmi ile hastalık tablosu arasında bir bağlantı bulunmamıĢtır. fMLP 

Reseptörü (FPR1) gen polimorfizminin periodontitis veya peri-implantitis riski daha 

yüksek bireylerde anlamlı bir farklılık oluĢturduğu gözlenmiĢtir. Periodontitisli 

bireylerde G aleline sahip ve peri-implantitise sahip bireylerde G/C aleli daha yüksek 

bulunmuĢtur.  

Periodontitisli bireylerde IL-8‟de polimorfizm olmaması buna karĢın fMLP 

reseptöründe daha yüksek polimorfizm bulunması nötrofillerin diĢeti oluğu veya 

periodontal cep epiteline kadar sorunsuz ulaĢtığını buna karĢın epitel bariyerini geçip 

hedef bakterilere ulaĢamadığını düĢündürmektedir. FcγRIIa ve FcγRIIIa reseptörlerinde 

bir polimorfizm olmaması nötrofillerin fagositoz yeteneğinin normal olduğunu 

düĢündürtmektedir. Bu durum periodontitis ve peri-implantitisli bireylerin 

nötrofillerinin fagositoz yeteneklerinin birbirine benzer olmasına rağmen kemotaksis 

yeteneği açısından farklı bir seyir izlediğini düĢündürmektedir. ÇalıĢmamızın 



 40 

sonuçlarına bakıldığında bu iliĢkileri anlamak için farklı etnik kökene sahip daha büyük 

popülasyon gruplarında daha fazla araĢtırma yapılması gerekmektedir. 
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6. SONUÇLAR 

 

ÇalıĢmamızda periodontitis ve peri-implantitis hastalığına sahip bireyler ile sağlıklı 

bireylerin IL-8 A-251T (rs4073), FcγRIIa (rs1801274), FcγRIIIa (rs396991) ve fMLP 

reseptörü (FPR1) (rs2070745) tek nükleotid polimorfizmleri incelenmiĢtir. Türk 

popülasyonu üzerinde yapılan çalıĢmamızda aĢağıdaki sonuçlara ulaĢılmıĢtır: 

 

1- IL-8 A-251T (rs4073) tek nükleotid polimorfizmi değerlendirildiğinde 

periodontitis hastalığına sahip bireyler, peri-implantitis hastalığına sahip 

bireyler ve sağlıklı bireyler arasında anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. 

2- FcγRIIa (rs1801274) tek nükleotid polimorfizmi değerlendirildiğinde 

periodontitis hastalığına sahip bireyler, peri-implantitis hastalığına sahip 

bireyler ve sağlıklı bireyler arasında anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. 

3- FcγRIIIa (rs396991) tek nükleotid polimorfizmi değerlendirildiğinde 

periodontitis hastalığına sahip bireyler, peri-implantitis hastalığına sahip 

bireyler ve sağlıklı bireyler arasında anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. 

4- fMLP reseptörü (FPR1) (rs2070745) tek nükleotid polimorfizmi 

değerlendirildiğinde sağlıklı bireyler ile periodontitis veya peri-implantitis 

riski daha yüksek bireyler arasında anlamlı bir farklılık oluĢturduğu 

gözlenmiĢtir. 

5- fMLP reseptörü (FPR1) (rs2070745) tek nükleotid polimorfizmi 

değerlendirildiğinde periodontitis hastalığına sahip bireylerde G aleline sahip 

olma oranı daha yüksek bulunmuĢtur. 

6- fMLP reseptörü (FPR1) (rs2070745) tek nükleotid polimorfizmi 

değerlendirildiğinde peri-implantitis hastalığına sahip bireylerde G/C aleli 

daha yüksek bulunmuĢtur. 
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HAM VERİLER 

IL – 8 [A-251T] rs4073  

Pi ile Pt  

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pi Pt 

RS4073 A Sayı 9 4 13 0,485 

RS4073 içinde % 69,2% 30,8% 100,0% 

GRUP içinde % 45,0% 30,8% 39,4% 

T Sayı 11 9 20 

RS4073 içinde % 55,0% 45,0% 100,0% 

GRUP içinde % 55,0% 69,2% 60,6% 

Total Sayı 20 13 33  

RS4073 içinde % 60,6% 39,4% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A alelinin T aleline karĢı durumu- Fisher Kesin olasılık testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS4073 A Sayı 9 4 13 0,108 

RS4073 içinde % 69,2% 30,8% 100,0% 

GRUP içinde % 40,9% 17,4% 28,9% 

A-T Sayı 13 19 32 

RS4073 içinde % 40,6% 59,4% 100,0% 

GRUP içinde % 59,1% 82,6% 71,1% 

Total Sayı 22 23 45  

RS4073 içinde % 48,9% 51,1% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin A/T aleline karĢı durumu- Fisher Kesin olasılık testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

   

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS4073 T Sayı 11 9 20 0,312 

RS4073 içinde % 55,0% 45,0% 100,0% 
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GRUP içinde % 45,8% 32,1% 38,5% 

A-T Sayı 13 19 32 

RS4073 içinde % 40,6% 59,4% 100,0% 

GRUP içinde % 54,2% 67,9% 61,5% 

Total Sayı 24 28 52  

RS4073içinde % 46,2% 53,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

T alelinin A/T aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS4073 A Sayı 9 4 13 0,213 

RS4073 içinde % 69,2% 30,8% 100,0% 

GRUP içinde % 28,1% 12,5% 20,3% 

T+A-T Sayı 23 28 51 

RS4073 içinde % 45,1% 54,9% 100,0% 

GRUP içinde % 71,9% 87,5% 79,7% 

Total Sayı 32 32 64  

RS4073 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin T+A/T alellerine karĢı durumu- Fisher Kesin olasılık testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS4073 T Sayı 11 9 20 0,452 

RS4073 içinde % 55,0% 45,0% 100,0% 

GRUP içinde % 32,4% 24,3% 28,2% 

A+A-T Sayı 23 28 51 

RS4073 içinde % 45,1% 54,9% 100,0% 

GRUP içinde % 67,6% 75,7% 71,8% 

Total Sayı 34 37 71  

RS4073 içinde % 47,9% 52,1% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

T alelinin A+A/T alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 
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Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05.

    

   RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS4073 A-T Sayı 13 19 32 0,107 

RS4073 içinde % 40,6% 59,4% 100,0% 

GRUP içinde % 39,4% 59,4% 49,2% 

A+T Sayı 20 13 33 

RS4073 içinde % 60,6% 39,4% 100,0% 

GRUP içinde % 60,6% 40,6% 50,8% 

Total Sayı 33 32 65  

RS4073 içinde % 50,8% 49,2% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A/T alelinin A+T alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

Pi ile S 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS4073 A Sayı 9 7 16 0,815 

RS4073 içinde % 56,3% 43,8% 100,0% 

GRUP içinde % 45,0% 41,2% 43,2% 

T Sayı 11 10 21 

RS4073 içinde % 52,4% 47,6% 100,0% 

GRUP içinde % 55,0% 58,8% 56,8% 

Total Sayı 20 17 37  

RS4073 içinde % 54,1% 45,9% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A alelinin T aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değer, 

Pİ S 

RS4073 A Sayı 9 7 16 0,463 

RS4073 içinde % 56,3% 43,8% 100,0% 

GRUP içinde % 40,9% 30,4% 35,6% 
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A-T Sayı 13 16 29 

RS4073 içinde % 44,8% 55,2% 100,0% 

GRUP içinde % 59,1% 69,6% 64,4% 

Total Sayı 22 23 45  

RS4073 içinde % 48,9% 51,1% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin A/T aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS4073 T Sayı 11 10 21 0,598 

RS4073 içinde % 52,4% 47,6% 100,0% 

GRUP içinde % 45,8% 38,5% 42,0% 

A-T Sayı 13 16 29 

RS4073 içinde % 44,8% 55,2% 100,0% 

GRUP içinde % 54,2% 61,5% 58,0% 

Total Sayı 24 26 50  

RS4073 içinde % 48,0% 52,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

T alelinin A/T aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS4073 A Sayı 9 7 16 0,566 

RS4073 içinde % 56,3% 43,8% 100,0% 

GRUP içinde % 27,3% 21,2% 24,2% 

T+A-T Sayı 24 26 50 

RS4073 içinde % 48,0% 52,0% 100,0% 

GRUP içinde % 72,7% 78,8% 75,8% 

Total Sayı 33 33 66  

RS4073 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin T+A/T alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP   
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 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS4073 T Sayı 11 10 21 0,792 

RS4073 içinde % 52,4% 47,6% 100,0% 

GRUP içinde % 33,3% 30,3% 31,8% 

A+A-T Sayı 22 23 45 

RS4073 içinde % 48,9% 51,1% 100,0% 

GRUP içinde % 66,7% 69,7% 68,2% 

Total Sayı 33 33 66  

RS4073 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

T alelinin A+A/T alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS4073 A-T Sayı 13 16 29 0,457 

RS4073 içinde % 44,8% 55,2% 100,0% 

GRUP içinde % 39,4% 48,5% 43,9% 

A+T Sayı 20 17 37 

RS4073 içinde % 54,1% 45,9% 100,0% 

GRUP içinde % 60,6% 51,5% 56,1% 

Total Sayı 33 33 66  

RS4073 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A/T alelinin A+T alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

Pt ile S 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS4073 A Sayı 4 7 11 0,708 

RS4073 içinde % 36,4% 63,6% 100,0% 

GRUP içinde % 30,8% 41,2% 36,7% 

T Sayı 9 10 19 

RS4073 içinde % 47,4% 52,6% 100,0% 

GRUP içinde % 69,2% 58,8% 63,3% 

Total Sayı 13 17 30  
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RS4073 içinde % 43,3% 56,7% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin T aleline karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP Çapraz Tablosu  

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS4073 A Sayı 4 7 11 0,491 

RS4073 içinde % 36,4% 63,6% 100,0% 

GRUP içinde % 17,4% 30,4% 23,9% 

A-T Sayı 19 16 35 

RS4073 içinde % 54,3% 45,7% 100,0% 

GRUP içinde % 82,6% 69,6% 76,1% 

Total Sayı 23 23 46  

RS4073 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin A/T aleline karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP Çapraz Tablosu  

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS4073 T Sayı 9 10 19 0,627 

RS4073 içinde % 47,4% 52,6% 100,0% 

GRUP içinde % 32,1% 38,5% 35,2% 

A-T Sayı 19 16 35 

RS4073 içinde % 54,3% 45,7% 100,0% 

GRUP içinde % 67,9% 61,5% 64,8% 

Total Sayı 28 26 54  

RS4073 içinde % 51,9% 48,1% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T alelinin A/T aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS4073 A Sayı 4 7 11 0,511 

RS4073 içinde % 36,4% 63,6% 100,0% 
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GRUP içinde % 12,5% 21,2% 16,9% 

T+A-T Sayı 28 26 54 

RS4073 içinde % 51,9% 48,1% 100,0% 

GRUP içinde % 87,5% 78,8% 83,1% 

Total Sayı 32 33 65  

RS4073 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin T+A/T alellerine karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS4073 T Sayı 9 10 19 0,847 

RS4073 içinde % 47,4% 52,6% 100,0% 

GRUP içinde % 28,1% 30,3% 29,2% 

A+A-T Sayı 23 23 46 

RS4073 içinde % 50,0% 50,0% 100,0% 

GRUP içinde % 71,9% 69,7% 70,8% 

Total Sayı 32 33 65  

RS4073 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

T alelinin T+A/T alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS4073 A-T Sayı 19 16 35 0,379 

RS4073 içinde % 54,3% 45,7% 100,0% 

GRUP içinde % 59,4% 48,5% 53,8% 

A+T Sayı 13 17 30 

RS4073 içinde % 43,3% 56,7% 100,0% 

GRUP içinde % 40,6% 51,5% 46,2% 

Total Sayı 32 33 65  

RS4073 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A/T alelinin A+T alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 
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Pi+Pt ile S Karşılaştırması 

 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS4073 A Sayı 13 7 20 0,903 

RS4073 içinde % 65,0% 35,0% 100,0% 

GRUP içinde % 39,4% 41,2% 40,0% 

T Sayı 20 10 30 

RS4073 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 60,6% 58,8% 60,0% 

Total Sayı 33 17 50  

RS4073 içinde % 66,0% 34,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A alelinin T aleline karĢı durumu- Ki-kare testi.  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS4073 A Sayı 13 7 20 0,895 

RS4073 içinde % 65,0% 35,0% 100,0% 

GRUP içinde % 28,9% 30,4% 29,4% 

A-T Sayı 32 16 48 

RS4073 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 71,1% 69,6% 70,6% 

Total Sayı 45 23 68  

RS4073 içinde % 66,2% 33,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin A/T aleline karĢı durumu- Ki-kare testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS4073 T Sayı 20 10 30 1,000 

RS4073 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 38,5% 38,5% 38,5% 

A-T Sayı 32 16 48 

RS4073 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 
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GRUP içinde % 61,5% 61,5% 61,5% 

Total Sayı 52 26 78  

RS4073 içinde % 66,7% 33,3% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

T alelinin A/T aleline karĢı durumu- Ki-kare testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS4073 A Sayı 13 7 20 0,793 

RS4073 içinde % 65,0% 35,0% 100,0% 

GRUP içinde % 23,6% 21,2% 22,7% 

A+A-T Sayı 42 26 68 

RS4073 içinde % 61,8% 38,2% 100,0% 

GRUP içinde % 76,4% 78,8% 77,3% 

Total Sayı 55 33 88  

RS4073 içinde % 62,5% 37,5% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A alelinin T+A/T alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS4073 * GRUP  

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS4073 T Sayı 20 10 30 0,962 

RS4073 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 30,8% 30,3% 30,6% 

A+A-T Sayı 45 23 68 

RS4073 içinde % 66,2% 33,8% 100,0% 

GRUP içinde % 69,2% 69,7% 69,4% 

Total Sayı 65 33 98  

RS4073 içinde % 66,3% 33,7% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

T alelinin A+A/T alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS4073 * GRUP  

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS4073 A-T Sayı 32 16 48 0,944 
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RS4073 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 49,2% 48,5% 49,0% 

A+T Sayı 33 17 50 

RS4073 içinde % 66,0% 34,0% 100,0% 

GRUP içinde % 50,8% 51,5% 51,0% 

Total Sayı 65 33 98  

RS4073 içinde % 66,3% 33,7% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A/G alelinin A+G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

FcγRIIA rs1801274  

 

Pi ile Pt 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS1801274 A Sayı 10 12 22 1,000 

RS1801274 içinde % 45,5% 54,5% 100,0% 

GRUP içinde % 71,4% 66,7% 68,8% 

G Sayı 4 6 10 

RS1801274 içinde % 40,0% 60,0% 100,0% 

GRUP içinde % 28,6% 33,3% 31,3% 

Total Sayı 14 18 32  

RS1801274 içinde % 43,8% 56,3% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin G aleline karĢı durumu- Fisher Kesin olasılık testi.  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS1801274 A Sayı 10 12 22 0,378 

RS1801274 içinde % 45,5% 54,5% 100,0% 

GRUP içinde % 34,5% 46,2% 40,0% 

A-G Sayı 19 14 33 

RS1801274 içinde % 57,6% 42,4% 100,0% 

GRUP içinde % 65,5% 53,8% 60,0% 

Total Sayı 29 26 55  

RS1801274 içinde % 52,7% 47,3% 100,0%  
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GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin A/G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS1801274 G Sayı 4 6 10 0,473 

RS1801274 içinde % 40,0% 60,0% 100,0% 

GRUP içinde % 17,4% 30,0% 23,3% 

A-G Sayı 19 14 33 

RS1801274 içinde % 57,6% 42,4% 100,0% 

GRUP içinde % 82,6% 70,0% 76,7% 

Total Sayı 23 20 43  

RS1801274 içinde % 53,5% 46,5% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin A/G aleline karĢı durumu- Fisher Kesin olasılık testi.  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS1801274 A Sayı 10 12 22 0,663 

RS1801274 içinde % 45,5% 54,5% 100,0% 

GRUP içinde % 32,3% 37,5% 34,9% 

A+A-G Sayı 21 20 41 

RS1801274 içinde % 51,2% 48,8% 100,0% 

GRUP içinde % 67,7% 62,5% 65,1% 

Total Sayı 31 32 63  

RS1801274 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin G+A/G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

  

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS1801274 G Sayı 4 6 10 0,511 

RS1801274 içinde % 40,0% 60,0% 100,0% 

GRUP içinde % 12,1% 18,8% 15,4% 
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A+A-G Sayı 29 26 55 

RS1801274 içinde % 52,7% 47,3% 100,0% 

GRUP içinde % 87,9% 81,3% 84,6% 

Total Sayı 33 32 65  

RS1801274 içinde % 50,8% 49,2% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
G alelinin A+A/G alellerine karĢı durumu- Fisher Kesin olasılık testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS1801274 A-G Sayı 19 14 33 0,265 

RS1801274 içinde % 57,6% 42,4% 100,0% 

GRUP içinde % 57,6% 43,8% 50,8% 

A+G Sayı 14 18 32 

RS1801274 içinde % 43,8% 56,3% 100,0% 

GRUP içinde % 42,4% 56,3% 49,2% 

Total Sayı 33 32 65  

RS1801274 içinde % 50,8% 49,2% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A/G alelinin A+G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi.  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

Pi ile S 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS1801274 A Sayı 10 14 24 0,928 

RS1801274 içinde % 41,7% 58,3% 100,0% 

GRUP içinde % 71,4% 70,0% 70,6% 

G Sayı 4 6 10 

RS1801274 içinde % 40,0% 60,0% 100,0% 

GRUP içinde % 28,6% 30,0% 29,4% 

Total Sayı 14 20 34  

RS1801274 içinde % 41,2% 58,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A alelinin G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05
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RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS1801274 A Sayı 10 14 24 0,189 

RS1801274 içinde % 41,7% 58,3% 100,0% 

GRUP içinde % 34,5% 51,9% 42,9% 

A-G Sayı 19 13 32 

RS1801274 içinde % 59,4% 40,6% 100,0% 

GRUP içinde % 65,5% 48,1% 57,1% 

Total Sayı 29 27 56  

RS1801274 içinde % 51,8% 48,2% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A alelinin A/G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS1801274 G Sayı 4 6 10 0,468 

RS1801274 içinde % 40,0% 60,0% 100,0% 

GRUP içinde % 17,4% 31,6% 23,8% 

A-G Sayı 19 13 32 

RS1801274 içinde % 59,4% 40,6% 100,0% 

GRUP içinde % 82,6% 68,4% 76,2% 

Total Sayı 23 19 42  

RS1801274 içinde % 54,8% 45,2% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin A/G aleline karĢı durumu- Fisher Kesin olasılık testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS1801274 A Sayı 10 14 24 0,306 

RS1801274 içinde % 41,7% 58,3% 100,0% 

GRUP içinde % 30,3% 42,4% 36,4% 

G+A-G Sayı 23 19 42 

RS1801274 içinde % 54,8% 45,2% 100,0% 

GRUP içinde % 69,7% 57,6% 63,6% 

Total Sayı 33 33 66  
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RS1801274 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A alelinin G+A/G alellerine karĢı durumu- Fisher Kesin olasılık testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS1801274 G Sayı 4 6 10 0,733 

RS1801274 içinde % 40,0% 60,0% 100,0% 

GRUP içinde % 12,1% 18,2% 15,2% 

A+A-G Sayı 29 27 56 

RS1801274 içinde % 51,8% 48,2% 100,0% 

GRUP içinde % 87,9% 81,8% 84,8% 

Total Sayı 33 33 66  

RS1801274 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin A+A/G alellerine karĢı durumu- Fisher Kesin olasılık testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS1801274 A Sayı 19 13 32 0,319 

RS1801274 içinde % 59,4% 40,6% 100,0% 

GRUP içinde % 57,6% 39,4% 48,5% 

G Sayı 14 20 34 

RS1801274 içinde % 41,2% 58,8% 100,0% 

GRUP içinde % 42,4% 60,6% 51,5% 

Total Sayı 33 33 66  

RS1801274 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A/G alelinin A+G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

Pt ile S 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S   

RS1801274 A Sayı 12 14 26 0,825 

RS1801274 içinde % 46,2% 53,8% 100,0% 
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GRUP içinde % 66,7% 70,0% 68,4% 

G Sayı 6 6 12 

RS1801274 içinde % 50,0% 50,0% 100,0% 

GRUP içinde % 33,3% 30,0% 31,6% 

Total Sayı 18 20 38  

RS1801274 içinde % 47,4% 52,6% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A alelinin G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS1801274 A Sayı 12 14 26 0,678 

RS1801274 içinde % 46,2% 53,8% 100,0% 

GRUP içinde % 46,2% 51,9% 49,1% 

A-G Sayı 14 13 27 

RS1801274 içinde % 51,9% 48,1% 100,0% 

GRUP içinde % 53,8% 48,1% 50,9% 

Total Sayı 26 27 53  

RS1801274 içinde % 49,1% 50,9% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin A/G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS1801274 G Sayı 6 6 12 0,915 

RS1801274 içinde % 50,0% 50,0% 100,0% 

GRUP içinde % 30,0% 31,6% 30,8% 

A-G Sayı 14 13 27 

RS1801274 içinde % 51,9% 48,1% 100,0% 

GRUP içinde % 70,0% 68,4% 69,2% 

Total Sayı 20 19 39  

RS1801274 içinde % 51,3% 48,7% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin A/G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS1801274 * GRUP   
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 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS1801274 A Sayı 12 14 26 0,685 

RS1801274 içinde % 46,2% 53,8% 100,0% 

GRUP içinde % 37,5% 42,4% 40,0% 

G+A-G Sayı 20 19 39 

RS1801274 içinde % 51,3% 48,7% 100,0% 

GRUP içinde % 62,5% 57,6% 60,0% 

Total Sayı 32 33 65  

RS1801274 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
 

A alelinin G+A/G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05.

     

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS1801274 G Sayı 6 6 12 0,953 

RS1801274 içinde % 50,0% 50,0% 100,0% 

GRUP içinde % 18,8% 18,2% 18,5% 

A+A-G Sayı 26 27 53 

RS1801274 içinde % 49,1% 50,9% 100,0% 

GRUP içinde % 81,3% 81,8% 81,5% 

Total Sayı 32 33 65  

RS1801274 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
G alelinin A+A/G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S   

RS1801274 A-G Sayı 14 13 27 0,722 

RS1801274 içinde % 51,9% 48,1% 100,0% 

GRUP içinde % 43,8% 39,4% 41,5% 

A+G Sayı 18 20 38 

RS1801274 içinde % 47,4% 52,6% 100,0% 

GRUP içinde % 56,3% 60,6% 58,5% 
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Total Sayı 32 33 65  

RS1801274 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A/G alelinin A+G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

Pi+Pt ile S Karşılaştırması 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS1801274 A Sayı 22 14 36 0,924 

RS1801274 içinde % 61,1% 38,9% 100,0% 

GRUP içinde % 68,8% 70,0% 69,2% 

G Sayı 10 6 16 

RS1801274 içinde % 62,5% 37,5% 100,0% 

GRUP içinde % 31,3% 30,0% 30,8% 

Total Sayı 32 20 52  

RS1801274 içinde % 61,5% 38,5% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
 

A alelinin G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS1801274 A Sayı 22 14 36 0,309 

RS1801274 içinde % 61,1% 38,9% 100,0% 

GRUP içinde % 40,0% 51,9% 43,9% 

A-G Sayı 33 13 46 

RS1801274 içinde % 71,7% 28,3% 100,0% 

GRUP içinde % 60,0% 48,1% 56,1% 

Total Sayı 55 27 82  

RS1801274 içinde % 67,1% 32,9% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin A/G aleline karĢı durumu- Ki-kare olasılık testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 
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Pİ+PT S 

RS1801274 G Sayı 10 6 16 0,490 

RS1801274 içinde % 62,5% 37,5% 100,0% 

GRUP içinde % 23,3% 31,6% 25,8% 

A-G Sayı 33 13 46 

RS1801274 içinde % 71,7% 28,3% 100,0% 

GRUP içinde % 76,7% 68,4% 74,2% 

Total Sayı 43 19 62  

RS1801274 içinde % 69,4% 30,6% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin A/G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi.  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

   

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS1801274 A Sayı 22 14 36 0,184 

RS1801274 içinde % 61,1% 38,9% 100,0% 

GRUP içinde % 29,3% 42,4% 33,3% 

G+A-G Sayı 53 19 72 

RS1801274 içinde % 73,6% 26,4% 100,0% 

GRUP içinde % 70,7% 57,6% 66,7% 

Total Sayı 75 33 108  

RS1801274 içinde % 69,4% 30,6% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A alelinin G+A/G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS1801274 G Sayı 10 6 16 0,723 

RS1801274 içinde % 62,5% 37,5% 100,0% 

GRUP içinde % 15,4% 18,2% 16,3% 

A+A-G Sayı 55 27 82 

RS1801274 içinde % 67,1% 32,9% 100,0% 

GRUP içinde % 84,6% 81,8% 83,7% 

Total Sayı 65 33 98  

RS1801274 içinde % 66,3% 33,7% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
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G alelinin A+A/G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS1801274 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS1801274 A-G Sayı 33 13 46 0,286 

RS1801274 içinde % 71,7% 28,3% 100,0% 

GRUP içinde % 50,8% 39,4% 46,9% 

A+G Sayı 32 20 52 

RS1801274 içinde % 61,5% 38,5% 100,0% 

GRUP içinde % 49,2% 60,6% 53,1% 

Total Sayı 65 33 98  

RS1801274 içinde % 66,3% 33,7% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A/G alelinin A+G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

FcγRIIIA rs396991  

 

 

Pi ile Pt  

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS396991 T Sayı 12 6 18 0,119 

RS396991 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 70,6% 42,9% 58,1% 

G Sayı 5 8 13 

RS396991 içinde % 38,5% 61,5% 100,0% 

GRUP içinde % 29,4% 57,1% 41,9% 

Total Sayı 17 14 31  

RS396991 içinde % 54,8% 45,2% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T alelinin G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 
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Pİ PT 

RS396991 T Sayı 12 6 18 0,177 

RS396991 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 42,9% 25,0% 34,6% 

T-G Sayı 16 18 34 

RS396991 içinde % 47,1% 52,9% 100,0% 

GRUP içinde % 57,1% 75,0% 65,4% 

Total Sayı 28 24 52  

RS396991 içinde % 53,8% 46,2% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

T alelinin T/G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS396991 * GRUP Çapraz Tablosu  

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS396991 T Sayı 5 8 13 0,596 

RS396991 içinde % 38,5% 61,5% 100,0% 

GRUP içinde % 23,8% 30,8% 27,7% 

T-G Sayı 16 18 34 

RS396991 içinde % 47,1% 52,9% 100,0% 

GRUP içinde % 76,2% 69,2% 72,3% 

Total Sayı 21 26 47  

RS396991 içinde % 44,7% 55,3% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T alelinin T/G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi p değeri. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS396991 T Sayı 12 6 18 0,113 

RS396991 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 36,4% 18,8% 27,7% 

G+T-G Sayı 21 26 47 

RS396991 içinde % 44,7% 55,3% 100,0% 

GRUP içinde % 63,6% 81,3% 72,3% 

Total Sayı 33 32 65  

RS396991 içinde % 50,8% 49,2% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
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T alelinin G+T/G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS396991 G Sayı 5 8 13 0,321 

RS396991 içinde % 38,5% 61,5% 100,0% 

GRUP içinde % 15,2% 25,0% 20,0% 

T+T-G Sayı 28 24 52 

RS396991 içinde % 53,8% 46,2% 100,0% 

GRUP içinde % 84,8% 75,0% 80,0% 

Total Sayı 33 32 65  

RS396991 içinde % 50,8% 49,2% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin T+T/G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

 

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS396991 T-G Sayı 16 18 34 0,531 

RS396991 içinde % 47,1% 52,9% 100,0% 

GRUP içinde % 48,5% 56,3% 52,3% 

T+G Sayı 17 14 31 

RS396991 içinde % 54,8% 45,2% 100,0% 

GRUP içinde % 51,5% 43,8% 47,7% 

Total Sayı 33 32 65  

RS396991 içinde % 50,8% 49,2% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T/G alelinin T+G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

Pi ile S  

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS396991 T Sayı 12 9 21 0,709 

RS396991 içinde % 57,1% 42,9% 100,0% 
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GRUP içinde % 70,6% 64,3% 67,7% 

G Sayı 5 5 10 

RS396991 içinde % 50,0% 50,0% 100,0% 

GRUP içinde % 29,4% 35,7% 32,3% 

Total Sayı 17 14 31  

RS396991 içinde % 54,8% 45,2% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T alelinin G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS396991 T Sayı 12 9 21 0,408 

RS396991 içinde % 57,1% 42,9% 100,0% 

GRUP içinde % 42,9% 32,1% 37,5% 

T-G Sayı 16 19 35 

RS396991 içinde % 45,7% 54,3% 100,0% 

GRUP içinde % 57,1% 67,9% 62,5% 

Total Sayı 28 28 56  

RS396991 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T alelinin T/G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS396991 G Sayı 5 5 10 0,811 

RS396991 içinde % 50,0% 50,0% 100,0% 

GRUP içinde % 23,8% 20,8% 22,2% 

T-G Sayı 16 19 35 

RS396991 içinde % 45,7% 54,3% 100,0% 

GRUP içinde % 76,2% 79,2% 77,8% 

Total Sayı 21 24 45  

RS396991 içinde % 46,7% 53,3% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin T/G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 
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RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS396991 T Sayı 12 9 21 0,428 

RS396991 içinde % 57,1% 42,9% 100,0% 

GRUP içinde % 36,4% 27,3% 31,8% 

G+T-G Sayı 21 24 45 

RS396991 içinde % 46,7% 53,3% 100,0% 

GRUP içinde % 63,6% 72,7% 68,2% 

Total Sayı 33 33 66  

RS396991 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T alelinin G+T/G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS396991 G Sayı 5 5 10 1,000 

RS396991 içinde % 50,0% 50,0% 100,0% 

GRUP içinde % 15,2% 15,2% 15,2% 

T+T-G Sayı 28 28 56 

RS396991 içinde % 50,0% 50,0% 100,0% 

GRUP içinde % 84,8% 84,8% 84,8% 

Total Sayı 33 33 66  

RS396991 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
G alelinin T+T/G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS396991 * GRUP  

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS396991 T-G Sayı 16 19 35 0,459 

RS396991 içinde % 45,7% 54,3% 100,0% 

GRUP içinde % 48,5% 57,6% 53,0% 

T+G Sayı 17 14 31 

RS396991 içinde % 54,8% 45,2% 100,0% 

GRUP içinde % 51,5% 42,4% 47,0% 

Total Sayı 33 33 66  

RS396991 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  
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GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T/G alelinin T+G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

Pt ile S 

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS396991 T Sayı 6 9 15 0,256 

RS396991 içinde % 40,0% 60,0% 100,0% 

GRUP içinde % 42,9% 64,3% 53,6% 

G Sayı 8 5 13 

RS396991 içinde % 61,5% 38,5% 100,0% 

GRUP içinde % 57,1% 35,7% 46,4% 

Total Sayı 14 14 28  

RS396991 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T alelinin G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS396991 * GRUP Çapraz Tablosu  

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS396991 T Sayı 6 9 15 0,571 

RS396991 içinde % 40,0% 60,0% 100,0% 

GRUP içinde % 25,0% 32,1% 28,8% 

T-G Sayı 18 19 37 

RS396991 içinde % 48,6% 51,4% 100,0% 

GRUP içinde % 75,0% 67,9% 71,2% 

Total Sayı 24 28 52  

RS396991 içinde % 46,2% 53,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T alelinin T/G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS396991 T Sayı 8 5 13 0,424 

RS396991 içinde % 61,5% 38,5% 100,0% 

GRUP içinde % 30,8% 20,8% 26,0% 



 78 

T-G Sayı 18 19 37 

RS396991 içinde % 48,6% 51,4% 100,0% 

GRUP içinde % 69,2% 79,2% 74,0% 

Total Sayı 26 24 50  

RS396991 içinde % 52,0% 48,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
G alelinin T/G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS396991 T Sayı 6 9 15 0,415 

RS396991 içinde % 40,0% 60,0% 100,0% 

GRUP içinde % 18,8% 27,3% 23,1% 

G+T-G Sayı 26 24 50 

RS396991 içinde % 52,0% 48,0% 100,0% 

GRUP içinde % 81,3% 72,7% 76,9% 

Total Sayı 32 33 65  

RS396991 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T alelinin G+T/G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS396991 * GRUP Çapraz Tablosu  

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS396991 G Sayı 8 5 13 0,3211 

RS396991 içinde % 61,5% 38,5% 100,0% 

GRUP içinde % 25,0% 15,2% 20,0% 

T+T-G Sayı 24 28 52 

RS396991 içinde % 46,2% 53,8% 100,0% 

GRUP içinde % 75,0% 84,8% 80,0% 

Total Sayı 32 33 65  

RS396991 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin T+T/G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi.  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS396991 * GRUP   
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 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS396991 T-G Sayı 18 19 37 0,914 

RS396991 içinde % 48,6% 51,4% 100,0% 

GRUP içinde % 56,3% 57,6% 56,9% 

T+G Sayı 14 14 28 

RS396991 içinde % 50,0% 50,0% 100,0% 

GRUP içinde % 43,8% 42,4% 43,1% 

Total Sayı 32 33 65  

RS396991 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A/G alelinin A+G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

Pi+Pt ile S Karşılaştırması 

RS396991 * GRUP Çapraz Tablosu  

 GRUP Total P değeri 

Pi+PT S 

RS396991 T Sayı 18 9 27 0,693 

RS396991 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 58,1% 64,3% 60,0% 

G Sayı 13 5 18 

RS396991 içinde % 72,2% 27,8% 100,0% 

GRUP içinde % 41,9% 35,7% 40,0% 

Total Sayı 31 14 45  

RS396991 içinde % 68,9% 31,1% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T alelinin G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pi+PT S 

RS396991 T Sayı 18 9 27 0,823 

RS396991 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 34,6% 32,1% 33,8% 

T-G Sayı 34 19 53 

RS396991 içinde % 64,2% 35,8% 100,0% 

GRUP içinde % 65,4% 67,9% 66,3% 
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Total Sayı 52 28 80  

RS396991 içinde % 65,0% 35,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

T alelinin T/G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pi+PT S 

RS396991 G Sayı 13 5 18 0,532 

RS396991 içinde % 72,2% 27,8% 100,0% 

GRUP içinde % 27,7% 20,8% 25,4% 

T-G Sayı 34 19 53 

RS396991 içinde % 64,2% 35,8% 100,0% 

GRUP içinde % 72,3% 79,2% 74,6% 

Total Sayı 47 24 71  

RS396991 içinde % 66,2% 33,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin T/G aleline karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS396991 * GRUP  

 GRUP Total P değeri 

Pi+PT S 

RS396991 T Sayı 18 9 27 0,965 

RS396991 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 27,7% 27,3% 27,6% 

G+T-G Sayı 47 24 71 

RS396991 içinde % 66,2% 33,8% 100,0% 

GRUP içinde % 72,3% 72,7% 72,4% 

Total Sayı 65 33 98  

RS396991 içinde % 66,3% 33,7% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T alelinin G+T/G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS396991 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pi+PT S 

RS396991 G Sayı 13 5 18 0,558 
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RS396991 içinde % 72,2% 27,8% 100,0% 

GRUP içinde % 20,0% 15,2% 18,4% 

T+T-G Sayı 52 28 80 

RS396991 içinde % 65,0% 35,0% 100,0% 

GRUP içinde % 80,0% 84,8% 81,6% 

Total Sayı 65 33 98  

RS396991 içinde % 66,3% 33,7% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
G alelinin T+T/G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS396991 * GRUP Çapraz Tablosu  

 GRUP Total P değeri 

Pi+PT S 

RS396991 T Sayı 32 19 51 0,527 

RS396991 içinde % 62,7% 37,3% 100,0% 

GRUP içinde % 50,8% 57,6% 53,1% 

G Sayı 31 14 45 

RS396991 içinde % 68,9% 31,1% 100,0% 

GRUP içinde % 49,2% 42,4% 46,9% 

Total Sayı 63 33 96  

RS396991 içinde % 65,6% 34,4% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
T/G alelinin T+G alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

fMLP Reseptörü (FPR1) rs2070745  

Pi ile Pt  

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS2070745 G Sayı 15 23 38 0,378 

RS2070745 içinde % 39,5% 60,5% 100,0% 

GRUP içinde % 78,9% 92,0% 86,4% 

C Sayı 4 2 6 

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 21,1% 8,0% 13,6% 

Total Sayı 19 25 44  

RS2070745 içinde % 43,2% 56,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
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G alelinin C aleline karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS2070745 G Sayı 15 23 38 0,045* 

RS2070745 içinde % 39,5% 60,5% 100,0% 

GRUP içinde % 51,7% 76,7% 64,4% 

G-C Sayı 14 7 21 

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 48,3% 23,3% 35,6% 

Total Sayı 29 30 59  

RS2070745 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
G alelinin G/C aleline karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark vardır p<0,05. G 

aleli Pt grubunda daha fazla, G-C aleli ise Pi grubunda daha fazla gözlenmiĢtir. 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS2070745 C Sayı 4 2 6 1,000 

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 22,2% 22,2% 22,2% 

G-C Sayı 14 7 21 

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 77,8% 77,8% 77,8% 

Total Sayı 18 9 27  

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

C alelinin G/C aleline karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

    

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS2070745 G Sayı 15 23 38 0,002* 

RS2070745 içinde % 39,5% 60,5% 100,0% 

GRUP içinde % 34,9% 71,9% 50,7% 
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C+G-C Sayı 28 9 37 

RS2070745 içinde % 75,7% 24,3% 100,0% 

GRUP içinde % 65,1% 28,1% 49,3% 

Total Sayı 43 32 75  

RS2070745 içinde % 57,3% 42,7% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin C+G/C alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark vardır p<0,05. G 

aleli Pt grubunda daha fazla, C+G/C aleli ise Pi grubunda daha fazla gözlenmiĢtir. 

    

 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS2070745 C Sayı 4 2 6 0,672 

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 12,1% 6,3% 9,2% 

G+G-C Sayı 29 30 59 

RS2070745 içinde % 49,2% 50,8% 100,0% 

GRUP içinde % 87,9% 93,8% 90,8% 

Total Sayı 33 32 65  

RS2070745 içinde % 50,8% 49,2% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
C alelinin G+G/C alellerine karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ PT 

RS2070745 G-C Sayı 14 7 21 0,077 

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 42,4% 21,9% 32,3% 

G+C Sayı 19 25 44 

RS2070745 içinde % 43,2% 56,8% 100,0% 

GRUP içinde % 57,6% 78,1% 67,7% 

Total Sayı 33 32 65  

RS2070745 içinde % 50,8% 49,2% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
G/C alelinin G+C alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 



 84 

Pi ile S  

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS2070745 G Sayı 15 19 34 0,685 

RS2070745 içinde % 44,1% 55,9% 100,0% 

GRUP içinde % 78,9% 86,4% 82,9% 

C Sayı 4 3 7 

RS2070745 içinde % 57,1% 42,9% 100,0% 

GRUP içinde % 21,1% 13,6% 17,1% 

Total Sayı 19 22 41  

RS2070745 içinde % 46,3% 53,7% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin C aleline karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total p değeri 

Pİ S 

RS2070745 G Sayı 15 19 34 0,367 

RS2070745 içinde % 44,1% 55,9% 100,0% 

GRUP içinde % 51,7% 63,3% 57,6% 

G-C Sayı 14 11 25 

RS2070745 içinde % 56,0% 44,0% 100,0% 

GRUP içinde % 48,3% 36,7% 42,4% 

Total Sayı 29 30 59  

RS2070745 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
G alelinin G/C aleline karĢı durumu- Ki-kare testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS2070745 C Sayı 4 3 7 1,000 

RS2070745 içinde % 57,1% 42,9% 100,0% 

GRUP içinde % 22,2% 21,4% 21,9% 

G-C Sayı 14 11 25 

RS2070745 içinde % 56,0% 44,0% 100,0% 

GRUP içinde % 77,8% 78,6% 78,1% 

Total Sayı 18 14 32  
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RS2070745 içinde % 56,3% 43,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
C alelinin G/C aleline karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS2070745 G Sayı 15 19 34 0,325 

RS2070745 içinde % 44,1% 55,9% 100,0% 

GRUP içinde % 45,5% 57,6% 51,5% 

C+G-C Sayı 18 14 32 

RS2070745 içinde % 56,3% 43,8% 100,0% 

GRUP içinde % 54,5% 42,4% 48,5% 

Total Sayı 33 33 66  

RS2070745 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin C+G/C alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS2070745 C Sayı 4 3 7 1,000 

RS2070745 içinde % 57,1% 42,9% 100,0% 

GRUP içinde % 12,1% 9,1% 10,6% 

G+G-C Sayı 29 30 59 

RS2070745 içinde % 49,2% 50,8% 100,0% 

GRUP içinde % 87,9% 90,9% 89,4% 

Total Sayı 33 33 66  

RS2070745 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

 

C alelinin G+G/C alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi. 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ S 

RS2070745 G-C Sayı 14 11 25 0,447 

RS2070745 içinde % 56,0% 44,0% 100,0% 
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GRUP içinde % 42,4% 33,3% 37,9% 

G+C Sayı 19 22 41 

RS2070745 içinde % 46,3% 53,7% 100,0% 

GRUP içinde % 57,6% 66,7% 62,1% 

Total Sayı 33 33 66  

RS2070745 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
G/C alelinin G+C alellerine karĢı durumu 

Pt ile S 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS2070745 G Sayı 23 19 42 0,654 

RS2070745 içinde % 54,8% 45,2% 100,0% 

GRUP içinde % 92,0% 86,4% 89,4% 

C Sayı 2 3 5 

RS2070745 içinde % 40,0% 60,0% 100,0% 

GRUP içinde % 8,0% 13,6% 10,6% 

Total Sayı 25 22 47  

RS2070745 içinde % 53,2% 46,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin C aleline karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS2070745 G Sayı 23 19 42 0,260 

RS2070745 içinde % 54,8% 45,2% 100,0% 

GRUP içinde % 76,7% 63,3% 70,0% 

G-C Sayı 7 11 18 

RS2070745 içinde % 38,9% 61,1% 100,0% 

GRUP içinde % 23,3% 36,7% 30,0% 

Total Sayı 30 30 60  

RS2070745 içinde % 50,0% 50,0% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G alelinin G/C aleline karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 
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RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS2070745 G Sayı 2 3 5 1,000 

RS2070745 içinde % 40,0% 60,0% 100,0% 

GRUP içinde % 22,2% 21,4% 21,7% 

G-C Sayı 7 11 18 

RS2070745 içinde % 38,9% 61,1% 100,0% 

GRUP içinde % 77,8% 78,6% 78,3% 

Total Sayı 9 14 23  

RS2070745 içinde % 39,1% 60,9% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
G alelinin G/C aleline karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS2070745 G Sayı 23 19 42 0,228 

RS2070745 içinde % 54,8% 45,2% 100,0% 

GRUP içinde % 71,9% 57,6% 64,6% 

C+G-C Sayı 9 14 23 

RS2070745 içinde % 39,1% 60,9% 100,0% 

GRUP içinde % 28,1% 42,4% 35,4% 

Total Sayı 32 33 65  

RS2070745 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
G alelinin C+G/C alellerine karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS2070745 C Sayı 2 3 5 1,000 

RS2070745 içinde % 40,0% 60,0% 100,0% 

GRUP içinde % 6,3% 9,1% 7,7% 

G+G-C Sayı 30 30 60 

RS2070745 içinde % 50,0% 50,0% 100,0% 

GRUP içinde % 93,8% 90,9% 92,3% 

Total Sayı 32 33 65  

RS2070745 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  



 88 

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

C alelinin G+G/C alellerine karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

PT S 

RS2070745 G-C Sayı 7 11 18 0,302 

RS2070745 içinde % 38,9% 61,1% 100,0% 

GRUP içinde % 21,9% 33,3% 27,7% 

G+C Sayı 25 22 47 

RS2070745 içinde % 53,2% 46,8% 100,0% 

GRUP içinde % 78,1% 66,7% 72,3% 

Total Sayı 32 33 65  

RS2070745 içinde % 49,2% 50,8% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

G/C alelinin G+C alellerine karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

Pi+Pt ile S Karşılaştırması 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS2070745 A Sayı 38 19 57 1,000 

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 86,4% 86,4% 86,4% 

G Sayı 6 3 9 

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 13,6% 13,6% 13,6% 

Total Sayı 44 22 66  

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
A alelinin G aleline karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS2070745 G Sayı 38 19 57 0,921 

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 



 89 

GRUP içinde % 64,4% 63,3% 64,0% 

G-C Sayı 21 11 32 

RS2070745 içinde % 65,6% 34,4% 100,0% 

GRUP içinde % 35,6% 36,7% 36,0% 

Total Sayı 59 30 89  

RS2070745 içinde % 66,3% 33,7% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
G alelinin G/C aleline karĢı durumu- Ki-kare testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS2070745 C Sayı 6 3 9 1,000 

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 22,2% 21,4% 22,0% 

G-C Sayı 21 11 32 

RS2070745 içinde % 65,6% 34,4% 100,0% 

GRUP içinde % 77,8% 78,6% 78,0% 

Total Sayı 27 14 41  

RS2070745 içinde % 65,9% 34,1% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
C alelinin G/C aleline karĢı durumu- Fisher kesin olasılık testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS2070745 G Sayı 38 19 57 0,508 

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 50,7% 57,6% 52,8% 

C+G-C Sayı 37 14 51 

RS2070745 içinde % 72,5% 27,5% 100,0% 

GRUP içinde % 49,3% 42,4% 47,2% 

Total Sayı 75 33 108  

RS2070745 içinde % 69,4% 30,6% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  

A alelinin C+G/C alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi 

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS2070745 * GRUP   
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 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS2070745 C Sayı 6 3 9 1,000 

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 9,2% 9,1% 9,2% 

G+G-C Sayı 59 30 89 

RS2070745 içinde % 66,3% 33,7% 100,0% 

GRUP içinde % 90,8% 90,9% 90,8% 

Total Sayı 65 33 98  

RS2070745 içinde % 66,3% 33,7% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
C alelinin G+G/C alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 

 

RS2070745 * GRUP   

 GRUP Total P değeri 

Pİ+PT S 

RS2070745 G-C Sayı 21 11 32 0,918 

RS2070745 içinde % 65,6% 34,4% 100,0% 

GRUP içinde % 32,3% 33,3% 32,7% 

G+C Sayı 44 22 66 

RS2070745 içinde % 66,7% 33,3% 100,0% 

GRUP içinde % 67,7% 66,7% 67,3% 

Total Sayı 65 33 98  

RS2070745 içinde % 66,3% 33,7% 100,0%  

GRUP içinde % 100,0% 100,0% 100,0%  
G/C alelinin G+C alellerine karĢı durumu- Ki-kare testi  

Gruplar arasında alel dağılımı bakımından istatistik olarak anlamlı fark yoktur p>0,05. 
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FORMLAR 
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PATENT HAKKI İZNİ 
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İNTİHAL RAPORU İLK SAYFASI 

 

 


