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ÖÖZZEETT

Genlerin ve çevresel faktörlerin ma-
lokluzyon oluflumuna ne kadar etki ettik-
leri, ortodonti literatüründe uzun y›llar
boyunca tart›flma konusu olmufltur. Ma-
lokluzyonlar›n etiyolojileri ço¤unlukla
multifaktöriyeldir ve son y›llarda etiyolo-
jik faktör olarak hereditenin üzerinde s›k-
l›kla durulmaktad›r. Herhangi bir birey-
de, mevcut olan dentofasial deformitenin
oluflumunda genlerin ya da çevresel fak-
törlerin etkisi ay›rt edilebilirse, malokluz-
yonun etiyolojisi ve tedavi edilebilirli¤i
hakk›nda daha kesin bilgiler elde edile-
cektir. Problem genetik ise, ortodontistler
yapabilecekleri ya da de¤ifltirebilecekleri
konusunda k›s›tlanabilirler. Bu derleme-
nin amac› dentofasial yap›lar›n genetik
ve çevresel etkenlerden ne ölçüde ve na-
s›l etkilendi¤inin anlat›lmas›d›r. (Türk Or-
todonti Dergisi 2009;22:166-180)

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr::  Genetik; Malokluz-
yon; DNA; Ortodontik Tedavi.

SSUUMMMMAARRYY

The relative influence of genes and en-
vironmental factors in the aetiology of ma-
locclusion has been a matter for discussi-
on throughout many years in the ortho-
dontic literature. The aetiology of malocc-
lusion is mostly multifactoriel and here-
dity is being stressed as an aetiologic fac-
tor in recent years. More precise informa-
tion will be gained on the aetiology of ma-
locclusion and its treatibility, if we can dif-
ferentiate the effect of genes and environ-
ment on the dentofacial deformity in a
particular individual. ‹f the problem is ge-
netic, orthodontists will be restricted abo-
ut what they can do or what they can
change. The purpose of this review is to
explain to what degree and how the den-
tofacial structures will be influenced by
genetic and environmental factors.  (Tur-
kish J Orthod 2009;22:166-180)

KKeeyy  WWoorrddss: Genetics; Malocclusion;
DNA; Orthodontic treatment.
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GG‹‹RR‹‹fifi
‹çinde bulundu¤umuz yüzy›lda, deneysel

embriyoloji, geliflimsel ve moleküler biyoloji
ve biyolojik süreçlerin taklit edilmesine yö-
nelik çal›flmalar di¤er alanlarda oldu¤u gibi
difl hekimli¤inde de giderek daha çok önem
kazanmaktad›r (1).

Malokluzyon, genetik ve çevresel faktörlerin
etkilefliminin orofasial bölgenin geliflimi üzerin-
deki bir göstergesidir. Ortodontistler, her hasta-
n›n neden kendine özgü okluzyona sahip olduk-
lar›n› anlamak için genetikle ilgilenebilirler (2).

Malokluzyonlar›n ço¤u kemik kaideler ve
difller aras›ndaki uyumsuzluklardan kaynak-
lan›r ve etiyolojileri ço¤unlukla multifaktöri-
yeldir. Genler ve çevresel faktörlerin malok-
luzyon oluflumu üzerindeki rolü hala tart›flma
konusudur ancak dental anomalilerin oluflu-
muyla ilgili olarak son y›llarda genetik faktör-
lerin öneminin fark›na var›lm›flt›r (4). Modern
klinik düflünce malokluzyonun nedeni olarak
heredite’nin üzerinde durmaktad›r (3).

Konjenital eksik diflleri ya da di¤er dental
anomalileri olan ailelerdeki genetik mutas-
yonlar›n belirlenmesi teflhise yard›mc› olacak
ve daha iyi bir ortodontik tedavi yap›lmas›na
imkân verecektir (4).

Ailesel benzerliklerin araflt›r›ld›¤› kraniyo-
metrik ve sefalometrik çal›flmalarda elde edi-
len kan›tlar›n büyük ço¤unlu¤u fasial formun
büyük ölçüde bireyin genotipi taraf›ndan
oluflturuldu¤u hipotezini desteklemektedir
(5). Ayn› zamanda difllerin boyut ve flekilleri
de genetik olarak belirlenmifltir (5). Yine de
çeflitli genetik ve çevresel faktörlerin etkileri-
nin ay›rt edilmesinde bir tak›m zorluklar bu-
lunmaktad›r (6-7).

Klinik ortodonti prati¤inde, dental okluz-
yonun geneti¤i üzerine yap›lan araflt›rmalar›n
çok az etkisi vard›r. Genlerin, okluzyonda
varyasyonlara neden oldu¤u bilinmesine ra¤-
men, tedavi hedefleri ve terapotik yöntemler
hastalar aras›ndaki genetik farkl›l›klar› yans›t-
mamaktad›r (8). Problem genetik ise, orto-
dontistler yapabilecekleri ya da de¤ifltirebile-
cekleri konusunda k›s›tlanabilirler.

Bu derlemenin amac› dentofasial yap›lar›n
genetik ve çevresel etkenlerden ne ölçüde ve
nas›l etkilendi¤inin anlat›lmas›d›r. 

MMoolleekküülleerr  BBiiyyoolloojjii  vvee  GGeenneettiikk’’iinn  TTeemmeell  
KKoonnuullaarr››  
Kal›tsal bilginin deoksiribonükleik asit

IINNTTRROODDUUCCTTIIOONN
Today, experimental embriology, develop-

mental and molecular biology and biomime-
tics are becoming more and more popular in
dentistry as it is in other fields (1).

Malocclusion is a manifestation of genetic
and environmental interaction on the deve-
lopment of the orofacial region. Orthodon-
tists may be interested in genetics to help un-
derstand why a patient has a particular occ-
lusion (2).

Most of the malocclusions result from the
discrepancy between the apical bases and te-
eth, and the etiology is multifactorial, most of
the time. The role of genes and environmen-
tal factors on malocclusion has been a matter
of discussion, however the important role of
genetics has been increasingly recognized in
recent years with respect to the understan-
ding of dental anomalies (4). Contemporary
clinical opinion emphasizes the role of here-
dity as a cause of malocclusion (3).

‹dentification of genetic mutations in fami-
lies with tooth agenesis or other dental ano-
malies will enable preclinical diagnosis and
permit improved orthodontic treatment (4).

In craniometric and cephalometric studies
of familial similarities, the majority of the evi-
dence supports the hypothesis that facial
form is largely a product of person’s genoty-
pe and the shape and size of teeth are also
genetically determined (5). Nevertheless the-
re have been difficulties in seperating the va-
rious genetic and environmental effects (6-7).

Research on the genetics of dental occlu-
sion has had little impact on the daily practi-
ce of clinical orthodontics. Although it is re-
cognized that genes contribute to variation in
occlusion, treatment objectives and thera-
peutic methods do not reflect the genetic dif-
ferences among individual patients (8). If the
problem is genetic, then orthodontists may
be limited in what they can do or change.

The aim of this review is to tell how and
how much the dentofacial structures are af-
fected by genetic and environmental factors. 

TThhee  mmaaiinn  PPooiinnttss  ooff  MMoolleeccuullaarr  BBiioollooggyy  
aanndd  GGeenneettiiccss  
Right after the discovery of DNA as the ge-

netic material in 1950s, the scientists, who
were working on proteins, started to focus
more on DNA. In fact, it was previously tho-
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(DNA) oldu¤unun 1950’li y›llarda ispatlan-
mas› ile önceleri proteinler üzerinde çal›flan
bilim adamlar› h›zla DNA’ya yo¤unlaflm›flt›r.
Asl›nda 20 farkl› amino asitin proteinlerde ge-
netik bilgileri tafl›yabilece¤i, DNA’n›n ise alfa-
besindeki 4 nükleotidle (Adenin; A, Timin; T,
Guanin; G, Sitozin; C) bu görevi üstleneme-
yece¤i ve dünyadaki yayg›n biyolojik çeflitlili-
¤i sa¤layamayaca¤› düflünülmekteydi  (1).

James Watson ve Francis Crick’in 1953 y›-
l›nda DNA’n›n yap›sal özelliklerini bulmas›
ile genetik biliminde yeni bir döneme giril-
mifltir (9). DNA, genetik ve sa¤l›k bilimleri ile
u¤raflan tüm bilim adamlar›n›n odak noktas›
olmufltur. Medikal genetik alan›ndaki bu iler-
lemeler, sa¤l›kla ilgili tüm disiplinlerde oldu-
¤u gibi h›zla geliflimini sürdüren difl hekimli-
¤inde de yerini bulmufltur (1).

Genetik bilimi, karakteristik özelliklerin bi-
reyden bireye nas›l aktar›ld›¤› ve genler ile
çevresel faktörler aras›ndaki etkileflim ile ilgi-
lenir. Genlerin etkileri, çevresel faktörler tara-
f›ndan de¤ifltirilebildi¤i için bu kavram medi-
kal genetik aç›s›ndan özellikle önemlidir (10).

TTeemmeell  TTaann››mmllaarr
‹lerlemeden önce moleküler biyoloji ve

genetik ile ilgili baz› temel tan›mlamalar›n
yap›lmas› yerinde olacakt›r. 

Deoksiribonükleik asit (DNA), birbirleri-
ne fosfat molekülleri ve deoksiriboz flekeri
arac›l›¤›yla ba¤lanm›fl, tekrarlayan nükleotid
birimlerinin (adenin, timin, sitozin ve gua-
nin) antiparalel çift helikslerinden oluflmufl
bir makromoleküldür. DNA genleri olufltu-
ran temel materyaldir ve çeflitli heliks form-
lar›nda bulunabilir. DNA’n›n, tip I, tip II ve
tip III olmak üzere üç majör formu bulun-
maktad›r (11).

Ribonükleik asit (RNA), bir "Nükleik asit"
nükleik asittir, ribo "Nükleotit" nükleotitler-
den oluflan bir "Polimer" polimerdir. Hücre-
lerde RNA’n›n 3 tipi bulunur. Bunlar mRNA,
rRNA ve tRNA’d›r. mRNA, protein sentezi,
rRNA ve tRNA için gerekli talimatlar› sa¤la-
makla görevlidir (12).

Gen, fonksiyonel polipeptidlerin ya da
RNA molekülünün sentezi için gerekli DNA
sekans› olarak tan›mlanabilir (2). 

Genotip, genellikle, bireyin tafl›d›¤› genle-
rin tamam›n› ifade eder, bireyin gen haritas›-
n›n belirli bir bölgesindeki belirli alel çiftleri-
ni ifade etmek için kullan›l›r (2).

ught that the twenty aminoacids, composing
the proteins, could carry the genetic informa-
tion while DNA, composed of only 4 nucle-
otides, could not be enough to explain the
biological diversity in the world (1).

With the discovery of the structural pro-
perties of DNA by James Watson and Francis
Crick in 1953, a new era has begun in the
science of genetics (9). DNA has been the fo-
cus of all scientists working in the field of
Genetic and Health Sciences. These impro-
vements in the field of Medical Genetics has
been important in all disciplines related to
health as well as rapidly developing area,
dentristy (1). 

The science of genetics is concerned with
the inheritance of traits and with the interac-
tion of genes and the environment. This con-
cept is of particular relevance to medical ge-
netics, since the effects of genes can be mo-
dified by the environment (10).

BBaassiicc  DDeeffiinniittiioonnss  
Before we proceed, it will be helpful to

describe some of the basic components of
molecular biology and genetics. 

Deoxyribonucleic acid (DNA), is a mac-
romolecule formed of an antiparallel double
helix of repeating nucleotide units- adenine,
thymine, cytosine and guanine- linked via in-
tervening units of phosphate and the pentose
sugar deoxyribose. DNA is the fundamental
material of which genes are composed and
can exist in different helix types. There are
three major forms of DNA and these are form
I DNA, form II DNA and form III DNA (11).

Ribonucleic acid (RNA), is a polymer of
ribonucleotides. There are three main types
of RNAs in the cell. These are mRNA, rRNA
and tRNA. The mRNA provides the instructi-
ons for protein synthesis, the various rRNAs
and the tRNAs (12).

A gene can be defined as the entire DNA
sequence necessary for the synthesis of a
functional polypeptide or RNA molecule (2).

The genotype generally refers to the set of
genes that an individual carries and in parti-
cular usually refers to the particular pair of al-
leles that a person has at a given region of the
genome (2).

Phenotypes are observable properties,
measurable features and physical characteris-
tics of an individual, as determined by the in-
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Fenotip, bireyin gözlenebilen özelliklerini,
ölçülebilen ve fiziksel karakterlerini ifade et-
mek için kullan›l›r, bireyin genotipi ve büyü-
dü¤ü çevredeki çevresel faktörler taraf›ndan
belirlenir (2).

Polijenik, fenotipik bir özelli¤in iki ya da
daha fazla gen taraf›ndan belirlenmesi de-
mektir, çevresel faktörlerin de etkisi mevcut-
tur, etki miktar› de¤iflken olup monojenik
özelliklere göre daha fazlad›r (2).

Monojenik, yap›sal bir özelli¤in tek bir gen
lokusu taraf›ndan belirlenmesi demektir (2).

Monozigot ikizler, döllenmifl tek bir yu-
murtadan geliflen ve ayn› genetik yap›ya sa-
hip olan, görünümleri de benzer olan ikizleri
ifade etmek için kullan›l›r. Tek yumurta ikizi
de denir (10).

Dizigot ikizler, döllenmifl iki ayr› yumurta-
dan geliflen ikizleri ifade etmek için kullan›l›r.
Çift yumurta ikizi de denir (10).

OOrrttooddoonnttiikk  AAnnoommaalliilleerriinn  EEttiiyyoolloojjiikk
FFaakkttöörrlleerrii
Günümüz difl hekimli¤inde halen en s›k

rastlanan üç problem difl çürü¤ü, periodontal
problemler ve malokluzyondur (13).

Daha önceki araflt›rmalar genetik faktörle-
rin bu problemlerle iliflkili oldu¤unu do¤rula-
sa da araflt›rma bulgular›n›n klinik uygulama
üzerine etkisi çok az olmufltur (13).

Bu problemlerin genetik kökenlerini aç›k-
lamay› amaçlayan iyi planlanm›fl ve uygulan-
m›fl bilimsel çal›flmalar azd›r. Bu durum k›s-
men etiyolojilerin multifaktöriyel olmas› ve
iyi kontrol edilmifl çal›flma dizaynlar›n› zor-
laflt›rmas›ndan kaynaklan›r (13).

Malokluzyon, normal ya da ideal okluz-
yon olarak tan›mlanan durumdan belirgin bi-
çimde sapm›fl okluzyon olarak tan›mlanabi-
lir. Normal okluzyonun pek çok komponenti
vard›r. Bunlardan en önemlileri: 

Maksillan›n boyutu,
Mandibulan›n boyutu, (hem ramus hem
korpus boyutu),
‹ki iskeletsel kaide aras›ndaki iliflkiyi be-
lirleyen faktörler,
Ark formu,
Difllerin boyut ve morfolojileri,
Mevcut difl say›s›,
Yumuflak doku morfolojisi ve davran›fl›,
dudaklar, dil ve perioral kas yap›s›d›r (14).

Genetik faktörlerin yap›sal bir özelli¤i ya
da bozuklu¤u nas›l etkiledi¤inin tam olarak

dividual’s genotype and the environment in
which the individual develops over a period
of time (2).

Polygenic inheritance refers to the inheri-
tance of a phenotypic characteristic that is
determined by the interaction of two or more
genes (2).

Monogenic inheritance, traits that deve-
lop because of the influence of a single gene
locus are monogenic (2).

Monozygotic twins, occur when a single
egg is fertilized to form one zygote which
then divides into two separate embryos. They
are the same sex and their traits and physical
appearances are very similar but not exactly
the same (10).

Dizygotic twins, usually occur when two
fertilized eggs are implanted in the uterine
wall at the same time (10).

TThhee  aaeettiioollooggyy  ooff  OOrrtthhooddoonnttiicc
MMaalloocccclluussiioonnss
The three most common problems in den-

tistry today remain dental caries, periodontal
diseases and malocclusion (13).

Early investigations confirmed genetic ba-
ses to dental caries, periodontal diseases and
malocclusion, but research findings have had
little impact on clinical practice (13).

It is true to say that well-planned and exe-
cuted scientific studies aimed at clarifying the
genetic basis of these conditions are few and
far between. This is partly because their aeti-
ologies are multifactorial, making it difficult
to design well-controlled studies (13).

Malocclusion may be defined as a signifi-
cant deviation from what is defined as nor-
mal or ideal occlusion. Many components
are involved in normal occlusion. The most
important are:

The size of the maxilla,
The size of the mandible, both ramus and
body,
The factors which determine the relati-
onship between the two skeletal bases,
The arch form,
The size and morphology of the teeth,
The number of teeth present,
Soft tissue morphology and behaviour,
lips, tongue, and peri-oral musculature
(14).

Several questions need to be answered be-
fore a complete understanding can be gained
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anlafl›labilmesi için çeflitli sorular›n cevap-
lanmas› gerekmektedir. Bunlar:

Genetik, insan farkl›l›klar› üzerinde ne
kadar etkilidir? 
Genotip ve fenotip aras›ndaki yollarda
bulunan gen ürünleri aras›nda ne tür bir
etkileflim vard›r?
Bir özellik üzerindeki genetik etkiler cin-
siyetler aras›nda tutarl› m›d›r?
Di¤er genlerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda baz›
genlerin daha üstün etkileri var m›d›r?
Bu genler insan gen haritas› üzerinde yak-
lafl›k olarak nerede konumlanm›flt›r? (15)

Dentofasial anomalilerin etiyolojisi hala
tam olarak bilinmemektedir. Etiyolojik faktör-
lerin dentofasial yap›lar› etkilemesi sonucu
malokluzyonlar oluflmaktad›r. Ortodontik
anomalilerin oluflmas›nda ço¤unlukla birden
fazla faktör rol oynar. Malokluzyonun belki
de en önemli etiyolojik faktörü, genetik fak-
törlerdir (16).

Morfolojik özellikler genlerle tafl›nmakta-
d›r. Bireyin ailesinde bir anomali varsa gen-
lerle tafl›nabilir (16). Çene kemiklerinin bü-
yüklük, flekil ve konumlar›n›n; difllerin say›,
flekil ve boyut anomalilerinin, dil büyüklü¤ü-
nün kal›t›msal oldu¤u bildirilmektedir (16).

Problemin nedenini anlamak önemlidir.
Genetikle ilgili ortodonti literatürünün ço¤u
genetik faktörlerin büyümeye ve malokluz-
yon oluflumuna katk›s›n› de¤erlendirmektedir
ancak ortodonti ve genetik hakk›ndaki en
önemli soru flu olmal›d›r. Farkl› bireyler, teda-
viye, belirli genetik faktörlere ba¤l› olarak
farkl› flekillerde cevap verebilirler mi? (2)

GGeenneettiikk  FFaakkttöörrlleerriinn  KKrraanniiyyooffaassiiaall
KKoommpplleekkssiinn  fifieekkllii  vvee  BBooyyuuttllaarr››  ÜÜzzeerriinnddeekkii
EEttkkiilleerrii  
Heredite’nin kraniyofasial morfoloji üzeri-

ne etkisini belirlemek amac›yla uygulanan
pek çok yöntem aras›nda baz› k›s›tlamalar›na
ra¤men ikiz çal›flmalar› kullan›fll› bulunmufl-
tur. Kraniyofasial kompleksteki belirli bir ala-
n›n, kompleksin tümüne göre ya da farkl› bir
bölgesine göre daha kal›tsal olup olmad›¤›n›
belirlemeye yönelik ad›mlar at›lm›flt›r. Bu
ad›mlar terapotik ifllemlerle çevresel koflulla-
r› de¤ifltirip kraniyofasial kompleks’in morfo-
lojisini de¤ifltirmek isteyen klinisyenler için
önemli bilgiler sa¤layacakt›r (17).

about how genetic factors influence a feature
or disorder. These include: 

How important are genetic effects on hu-
man differences? 
What kinds of action and interaction oc-
cur between gene products in the path-
ways between genotype and phenotype?
Are the genetic effects on a trait consistent
across sexes? 
Are there some genes that have particu-
larly outstanding effects when compared
with others? 
Where abouts on the human gene map
are these genes located? (15).

The etiology of dentofacial anomalies is
still not known completely. Malocclusions re-
sults from the interaction between the etiolo-
gic factors and dentofacial structures. Mostly
there are several factors contributing to the
orthodontic anomalies and perhaps the most
important etiologic factor for malocclusion
is, genetic factors (16).

Morphologic features are inherited by ge-
nes. If the parents of an individual have an
anomaly, it might be transfered by genes (16).
It is reported that the size, shape and positi-
ons of the jaws; the tooth number, shape and
tooth size discrepancy, the size of the tongu-
e are all genetically determined (16).

To understand the cause of problem is im-
portant. Much of the literature in orthodon-
tics about genetics discussed the contribution
of genetic factors to growth and malocclusi-
on. The most important practical question re-
garding orthodontics and genetics is whether
different individuals respond to some degree
to a changed environment (treatment) in dif-
ferent ways according to the influence of the-
ir particular genetic factors (2).

GGeenneettiicc  FFaaccttoorrss  iinn  tthhee  SShhaappee  aanndd
DDiimmeennssiioonnss  ooff  tthhee  CCrraanniiooffaacciiaall  CCoommpplleexx
Of the varios methods employed to deter-

mine the influence of heredity on the crani-
ofacial morphology, the twin method has be-
en found to be particularly useful in spite of
limitations. Attempts have been made to de-
termine if a particular area of the craniofaci-
al complex is more heritable than the comp-
lex as a whole and whether one area is more
heritable than another area. These questions
are of considerable importance to those who
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Lundstrom, kraniyofasial ölçümlerin ço¤u
için genetik faktörlerin non-genetik faktörler-
den daha etkili oldu¤unu belirtmifltir (18). Ar-
ya ve ark.’n›n yapm›fl olduklar› ikiz çal›flma-
lar›nda, mandibulan›n uzunluk ve geniflli¤i-
nin, yüksekli¤ine oranla genetik faktörlerden
daha fazla etkilendi¤ini bulmufllard›r. Bu kar-
fl›laflt›rmadan mandibular yüksekli¤in terapo-
tik kuvvetler gibi çevresel etkilere daha du-
yarl› oldu¤u sonucu ç›kar›labilir (17).

Kraniyofasial kompleksin morfolojik özel-
liklerinin polijenik oldu¤una inan›lmaktad›r.
Mandibulan›n boyutlar›, flekli ve pozisyonu
için genetik belirleme güçlü ise ortopedik
kuvvetlerin etkisi minimal olacakt›r ve bu bil-
gi ortodontik tedavi planlamas›nda ve tedavi-
nin prognozunda en önemli bilgi haline gele-
cektir (19).

Kafatas›nda, vücudumuzdaki pek çok ke-
mikte oldu¤u gibi, çeflitlili¤in iki temel kay-
na¤› vard›r. Genetik ve çevresel faktörler. Kra-
niyofasial kompleksin eriflkin boyut ve flekli-
nin belirlenmesinde bu faktörlerin ne kadar
rol oynad›¤›, ortodontide en tart›flmal› ve en
önemli konulardan biridir (20).

Kraniyofasial büyümenin anlafl›lmas› ve
kraniyofasial kompleksteki çeflitlili¤in etiyo-
lojisinin anlafl›lmas› ortodontist’e, hastas›n›n
büyüme potansiyelini tahmin etme konusun-
da çok önemli bilgiler sa¤layacakt›r. Bu da
do¤ru bir teflhis ve tedavi planlamas› için ge-
reklidir. 

Literatürde fasial özellikler ve dentofasial
de¤iflkenler için farkl› miktarlarda genetik ge-
çifl oldu¤u belirtilmifltir. Bu oranlar %20 ile
%90 aras›nda de¤iflmektedir. Ortalama ola-
rak vertikal de¤iflkenler için genetik geçifl,
horizontal ve dental olanlardan daha fazla
bulunmufltur (21).

Savoye ve ark’ n›n model-fitting yöntemini
uygulad›klar› çal›flmalar›nda da vertikal oran-
lar›n yüksek oranda genetik olarak belirlendi-
¤i belirtilmektedir (22). Genetik belirlenme-
nin düflük oldu¤u de¤iflkenler ortopedik dü-
zeltim gibi çevresel etkilerden daha fazla et-
kilenirken büyük miktarda genetik faktörler-
den etkilenen de¤iflkenler çevresel faktörlerle
kolayl›kla de¤ifltirilemezler (22).

Do¤ru bir teflhis ve büyüme tahmini yapa-
bilmek için ortodontist, hastas›n›n fasial mor-
folojisinin belirlenmesinde geneti¤in rol oy-
nad›¤›n› düflünmelidir. Yine de kraniyofasial
komplekste, genetik çeflitlili¤in varl›¤› ve

wish to alter the morphology of the craniofa-
cial complex by changing environment thro-
ugh therapeutic procedures (17).

Lundstrom concluded that genetic factors
have greater influence than the nongenetic
factors for most of the craniofacial measure-
ments (18). Arya et al, in their twin study, ha-
ve found that the length and width dimensi-
ons of the mandible appeared to have a grea-
ter component of genetic variability than did
the height dimensions indicating that the lat-
ter dimensions are more susceptible to such
environmental influences as therapeutic pro-
cedures (17).

Morphologic characteristics of the craniofa-
cial complex are believed to be polygenic in
nature. If genetic determination is strong for
the size, shape, and position of the mandible,
then the influence of orthopedic forces may be
only minimal. This information will be of pa-
ramount importance in the design of an ortho-
dontic treatment plan and its prognosis (19).

In the skull, as in other parts of the skele-
ton, there are two major sources of variabi-
lity, genetic and environmental. The respecti-
ve importance of the roles of these factors in
determining the normal adult size and shape
of the craniofacial complex is one of the most
controversial and important problems in ort-
hodontics (20).

Understanding the craniofacial develop-
ment and the etiology of variability of crani-
ofacial complex, will provide important data
to orthodontist, while predicting the growth
potential of his patient and it is essential for a
correct diagnosis and treatment plan. 

In the literature, different heritabilities have
been reported for facial characteristics and
dentofacial variables. Variations between 20%
and 90% are found. On average, higher heri-
tabilities have been found for vertical variables
than for horizontal and dental ones (21).

Savoye et al, in their study, indicated that,
high genetic determintation was found for all
the vertical proportions (22). Variables with a
lower genetic determination are more open
to influence by, for example, orthopedic cor-
rection than are variables with a high genetic
determination, which are not so easily chan-
ged by the environment (22).

In order to make an accurate diagnosis
and growth prediction the orthodontist sho-
uld consider the role that genetics has played
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önemi ile ilgili çal›flmalar k›s›tl› bir yaklafl›m-
dan ibarettir. Hereditenin etkilerinin de¤er-
lendirilmesinde ilerlemenin gecikmesine ne-
den olan en önemli faktör multifaktöriyel ka-
l›t›m›n kompleks do¤as›d›r (23).

Johnson, köpeklerde kafatas›n›n formunu
ve dental okluzyonu de¤erlendirdi¤i çal›flma-
s›nda, fasial büyüme üzerinde genetik faktör-
lerin çevresel faktörleri etkiledi¤i sonucuna
varm›flt›r (24). Snodgrasse, ailesel kay›tlar›n,
tedavinin zorlu¤u ve baflar› için prognozu
hakk›nda ortodontist’in tahmin yapmas›na
olanak sa¤layaca¤› sonucuna varm›flt›r (25).

Horowitz, Osborne ve De George, lateral
sefalogramlar üzerinde lineer ölçümler kulla-
narak eriflkin tek yumurta ve çift yumurta
ikizleriyle çal›flm›fllar ve anterior cranial kai-
de, mandibular corpus uzunlu¤u, total yüz
yüksekli¤i ve alt yüz yüksekli¤inde kayda de-
¤er oranda yüksek herediter varyasyonlar
bulmufllard›r (26). 

Multifaktöriyel kal›t›m tek bir gen lokusu-
nu de¤il birden fazla say›da gen bölgesini ifa-
de etmektedir. Bir özelli¤in fenotipik olarak
ifade edilmesi bu farkl› genlerin ortak etkileri
ve çevresel faktörler ve bireysel eflik de¤erle-
rinin etkisiyle belirlenmektedir (27). Polige-
netik kal›t›mda, çevresel faktörlerle etkilefle-
bilen, farkl› lokasyonlardaki çok say›da gen,
fenotipik varyasyonlar› belirlemektedir (28).

Terapötik aç›dan sagital apikal kaide iliflki-
lerini de¤ifltirme ihtimalimiz vard›r. Lunds-
tröm, tedavi bafl›nda “genetik olarak daha
iyi” olan hastalar›n, ayn› konumdaki di¤er
hastalara göre prognozlar›n›n daha iyi oldu-
¤unu belirtmifltir. Bu düflünceler pratik aç›dan
az öneme sahiptirler ancak morfolojik olarak
sagital çene iliflkilerinde benzer deviasyonlar
gösteren hastalar›n ayn› tedaviye neden fark-
l› yan›tlar verdiklerini anlamam›za yard›mc›
olacakt›r (29).

Dentofasial kompleksin en kolay modifiye
edilebilen k›sm› alt ve üst çenelerin alveolar
k›s›mlar›d›r. Burda bile alveolar kemik mikta-
r› büyük oranda herediterdir ve büyümesinin
istenen miktarda stimüle edilip edilemeyece-
¤i sorusu tart›flmaya aç›kt›r (30). Genetik fak-
törler tek bafl›na çevresel faktörlerin olufltura-
bilece¤i malokluzyonlar oluflturabilirler ve
bunlar› birbirinden ay›rmak güçtür (30).

Mandibulan›n ve maksilofasial kemiklerin
çeflitli k›s›mlar›n›n boyut ve konfigürasyonla-
r›ndaki farkl›l›klar›n %70-80’i herediterdir ve

in determining the facial morphology of his
patient. However the study of the presence
and significance of genetic variation in the
craniofacial complex has been from a limited
approach. One of the major problems which
has delayed progress in the investigation of
the influence of heredity is the complex natu-
re of multifactorial inheritance (23).

Johnson, in a study of skull form and den-
tal occlusion in dogs, concluded that genetic
influences condition the environmental ef-
fects on facial growth (24). Snodgrasse conc-
luded that from his family-line study that fa-
milial records enable the orthodontist to anti-
cipate difficulty in treatment and the progno-
sis for success (25).

Horowitz, Osborne, and De George stu-
died fraternal and identical adult twin pairs
using linear measurements on lateral cepha-
lograms. An analysis of variance showed
that highly significant hereditary variations
occur in anterior cranial base, mandibular
body length, total face height and lower fa-
ce height (26).

Multifactorial inheritance denotes the in-
volvement of al number of gene sites, not just
a single genetic locus. The phenotypic ex-
pression of the trait is ultimately determined
by the collective action of these risk genes in
the individual, plus environmental factors
and individual thresholds (27). In polygenetic
inheritance, the interaction of a number of
genes at different loci that may interact with
environmental factors determine phenotypic
variation of the trait (28).

From a therapeutic aspect, it is possible for
us to change the sagittal apical base relati-
onship. Lundstrom indicated that patients
who are genetically better than their status at
the beginning of the treatment have a better
prognosis. These considerations are of little
practical significance, but perhaps they may
serve to explain, in part, the different respon-
ses to treatment displayed by patients having
morphologically similar deviations in sagittal
jaw relations (29).

The only parts of the dentofacial complex
which appear easy to modify are the alveolar
portions of the upper and lower jaws. Even
here the amount of alveolar bone is largely
hereditary and whether it can be stimulated to
grow to a particular desired point is very
much open to question (30). Heredity can and
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fonksiyonel düzeltimler uzun süre uygulan›r-
larsa büyük de¤ifliklikler oluflturabilirler. Bu
bölgelerdeki büyümenin çevresel faktörler ve
mekanik araçlarla ne kadar stimüle edilebile-
ce¤i flüphelidir (30).

SS››nn››ff  IIII  DDiivviizzyyoonn  II  MMaallookklluuzzyyoonnllaarr
S›n›f II divizyon I malokluzyonlar›n belirli

kraniyofasial parametrelerinin, genetik fak-
törlerle olan iliflkisini belirlemek amac›yla
kapsaml› sefalometrik çal›flmalar yap›lm›flt›r.
Bu çal›flmalar›n sonuçlar›na göre s›n›f II bir
hastada mandibula, s›n›f I hastaya göre belir-
gin biçimde geride konumlanm›flt›r, mandi-
bular corpus daha küçüktür ve mandibulan›n
tüm boyutlar› azalm›flt›r. Ayr›ca bu çal›flma-
larda hasta ve ailesi aras›nda, rastgele seçil-
mifl gruplara göre daha yüksek korelasyon
bulunmufltur. Bu da s›n›f II divizyon I malok-
luzyonun polijenik kal›t›mla geçifl gösterdi¤i
konseptini desteklemektedir (31-32).

SS››nn››ff  IIII  DDiivviizzyyoonn  22  MMaallookklluuzzyyoonnllaarr
S›n›f II divizyon II malokluzyonun ailesel

oluflu ikiz ve üçüz çal›flmalar›n› içeren çeflitli
raporlarda belirtilmifltir (33-34). Markovic, s›-
n›f II divizyon II malokluzyonu olan 114 has-
ta üzerinde (48 çift ikiz ve 6 grup üçüz) klinik
ve sefalometrik çal›flmalar yapm›flt›r. Monozi-
got ve dizigot ikizlerde uyum-uyumsuzluk
oranlar›n› belirlemek için grup içi ve gruplar
aras› karfl›laflt›rmalar yap›lm›flt›r. Monozigot
ikiz çiftlerin hepsinde s›n›f II divizyon II ma-
lokluzyon için uyum gözlenirken, dizigot ikiz
çiftlerinde neredeyse %90 uyumsuzluk göz-
lenmifltir. Bu da gösteriyor ki s›n›f II divizyon
II malokluzyonun geliflimi için temel etiyolo-
jik faktör genetiktir (34).

Ayn› flekilde Graber ve Hotz da s›n›f II di-
vizyon 2 malokluzyonun etiyolojisinde gene-
tik faktörlerin bask›n rol oynad›¤›n› vurgula-
m›fllard›r (35-36).

SS››nn››ff  IIIIII  MMaallookklluuzzyyoonnllaarr
Genetik bir özelli¤in insanlarda, çok say›-

da jenerasyon boyunca geçifl gösterdi¤i belki
de en ünlü örnek, Hapsburg çenesidir. Stroh-
mayer, Hapsburg ailesinin soy a¤ac›n› detay-
l› biçimde inceledi¤i araflt›rmas›nda, mandi-
bular prognatizm’in otozomal dominant kal›-
t›mla geçti¤i sonucuna varm›flt›r (37).

Schulze ve Weise, monozigot ve dizigot
ikizler üzerinde mandibular prognatizmi

does produce almost identical conditions wit-
hout any evidence of environmental factors,
and these are difficult to distinguish (30).

Size and configuration of the several parts
of the mandible and of the maxillo-facial bo-
nes, the majority of differences (70-80%) are
hereditary; functional adjustments, if continu-
ed over long periods of time, can produce so-
me extensive changes. How much growth can
be stimulated in these areas by nurtural and by
mechanical means is questionable (30).

CCllaassss  IIII  DDiivviissiioonn  II  MMaalloocccclluussiioonn
Extensive cephalometric studies have be-

en carried out to determine the heritability of
certain craniofacial para meters in Class II di-
vision 1 malocclusions. These investigations
have shown that, in the Class II patient, the
mandible is signi?cantly more retruded than
in Class I patients, with the body of the man-
dible smaller and overall mandibular length
reduced. These studies also showed a higher
correlation between the patient and his im-
mediate family than data from random pai-
rings of unrelated siblings, thus supporting
the concept of polygenic inheritance for
Class II division 1 malocclusions (31-32).

CCllaassss  IIII  DDiivviissiioonn  IIII  MMaalloocccclluussiioonn
Familial occurrence of Class II division 2

has been documented in several published re-
ports including twin and triplet studies and in
family pedigrees (33-34). Markovic carried
out a clinical and cephalometric study of 114
Class II division 2 malocclusions, 48 twin pa-
irs and six sets of triplets. Intra- and inter-pair
comparisons were made to determine con-
cordance/discordance rates for monozygotic
and dizygotic twins. Of the monozygotic twin
pairs, 100 per cent demonstrated concordan-
ce for the Class II division 2 malocclusion,
whilst almost 90 per cent of the dizygotic twin
pairs were discordant. This is strong evidence
for genetics as the main aetiological factor in
the development of Class II division 2 (34).

In the same way Graber and Hotz stressed
the predominant role of genetic factors in the
aetiology of Class II division 2 malocclusions
(35-36).

CCllaassss  IIIIII  MMaalloocclluussiioonn  
Probably the most famous example of a

genetic trait in humans passing through seve-
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araflt›rm›fllar ve monozigot ikizlerdeki görül-
me s›kl›¤›n›n dizigot ikizlerden alt› kat fazla
oldu¤unu rapor etmifllerdir (38). Iwagaki,
mandibular prognatizm’in gen frekans›n› ve
insidans›n› anlamak için 2000 Japon aile soy
a¤ac›n› incelemifl ve bu özelli¤in ailesel ol-
du¤unu gözlemifltir (39). Rubbrect, alt› aile
soy a¤ac›n› inceleyerek prognatizm’in dü-
zensiz dominant kal›t›mla geçti¤i sonucuna
varm›flt›r (40).

GGeenneettiikk  FFaakkttöörrlleerriinn  LLookkaall  OOkklluuzzaall  
DDee¤¤iiflflkkeennlleerr  ÜÜzzeerriinnddeekkii  EEttkkiilleerrii
Hem çevresel hem de genetik belirleyici-

lerin okluzal özellikler üzerindeki önemi in-
sanlar ve deney hayvanlar› üzerinde yap›lan
çeflitli çal›flmalar ile do¤rulanm›flt›r. Okluzal
özellikler genellikle difl pozisyonlar›ndaki
varyasyonlar›n kombinasyonuna ve iskeletsel
geliflime ba¤l›d›r.  Difl pozisyonlar›ndaki var-
yasyonlar›n daha çok çevresel, iskeletsel ge-
liflimin ise genetik faktörlerle etkilendi¤i dü-
flünülmektedir (28). Çevresel faktörlerin öne-
mini gösteren en iyi örneklerden biri Weiland
ve ark. taraf›ndan yay›mlanm›flt›r. Weiland ve
ark. Avusturyal› erkekler üzerinde son yüzy›l-
da diet al›flkanl›klar›ndaki de¤iflimlere ba¤l›
olarak gözlenen malokluzyondaki de¤iflimle-
ri göstermifllerdir (41).

Malokluzyonun gelifliminde ayn› flekilde
genetik faktörler de etkilidir. Tek-çift yumurta
ikizleri ve farkl› popülasyonlardan çok say›da
aile üzerinde yap›lan kal›t›m çal›flmalar›nda
oj, ark boyu, cross-bite ve bireysel difl malpo-
zisyonunun genetik komponentleriyle ilgili
sa¤lam kan›tlar bulunmufltur (42-47). Genel
olarak herediter faktörlerin önemi malokluz-
yonun fliddeti artt›kça artmaktad›r (44, 29).
Ne var ki bu çal›flmalar›n hiçbirinde benzer
fliddetli malokluzyonlarda bile basit Mendel
kal›t›m›yla ilgili destek bulunamam›flt›r. Bu
da okluzal özelliklerin polijenik geçifl göster-
di¤i hipotezine yol açm›flt›r.

GGeenneettiikk  FFaakkttöörrlleerriinn  DDiiflfl  SSaayy››,,  fifieekkiill,,
BBooyyuutt,,  PPoozziissyyoonn  vvee  EErrüüppssiiyyoonnuu  
ÜÜzzeerriinnddeekkii  EEttkkiilleerrii
Genel kan› difllerin uygun biçimde s›ralan-

malar› ve optimum okluzyon için difl boyutla-
r› ile ark uzunlu¤u aras›nda dengeli bir iliflki-
nin olmas› gerekti¤idir aksi halde dental ark-
larda çaprafl›kl›k ya da diastemalar görülür.

ral generations is the Hapsburg jaw. Strohma-
yer concluded from his detailed pedigree
analysis of the Hapsburg family line that the
mandibular prognathism was transmitted as
an autosomal dominant trait (37).

Schulze and Weise also studied mandibu-
lar prognathism in monozygotic and dizygo-
tic twins and they reported that concordance
in monozygotic twins was six times higher
than among dizygotic twins (38). Iwagaki,
analyzed over two thousand Japanese family
pedigrees to ascertain the incidence and ge-
ne frequency of mandibular prognathism. He
observed that this trait was familial (39). Rub-
brect studied prognathism in six family pe-
digrees and concluded that the inheritance
was irregularly dominant (40).

HHeerriittaabbiilliittyy  ooff  LLooccaall  OOcccclluussaall  VVaarriiaabblleess
A number of studies have confirmed the

importance of both environmental and gene-
tic determinants of occlusal traits in humans
and experimental animals. Occlusal traits are
generally dependent upon a combination of
variation in tooth position and skeletal deve-
lopment. The former is generally thought to
be more environmentally and the latter more
genetically influenced (28). One of the best
examples for the importance of environmen-
tal factors was reported by Weiland et al.
who showed secular changes in malocclusi-
on in Austrian men within the last century
that corresponded to changes in dietary ha-
bits (41).

Genetic factors are also significant in the
development of malocclusion. Studies of he-
ritability in monozygotic and dizygotic twins
and in large samples of families from different
populations reveal strong evidence of a gene-
tic component for overjet, arch size, cross-bi-
te, and individual tooth displacement (42-
47). The importance of hereditary factors ge-
nerally increases with the severity of malocc-
lusions (44, 29). Importantly, none of these
studies could find support for simple Mende-
lian inheritance, even in the most apparent
familial clustering of severe malocclusions.
This led to the hypothesis of polygenic trans-
mission of these traits.

GGeenneettiicc  ‹‹nnfflluueennccee  oonn  TTooootthh  NNuummbbeerr,,  
SSiizzee,,  MMoorrpphhoollooggyy,,  PPoossiittiioonn,,  aanndd  EErruuppttiioonn
It is generally accepted that, while harmo-
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Bugüne kadar difl boyu ve ark uzunlu¤u-
nun herediter özellikleri yerine daha çok ara-
lar›ndaki oransal iliflki ya da üst difller ve alt
difller aras›ndaki iliflki üzerinde durulmufltur
(48). Ancak difllerin konjenital eksikli¤i, gö-
mülü kalmalar› ve pozisyon anomalileri, geli-
flim h›zlar› ve sürme paternleri % 85-90 ora-
n›nda herediter faktörler ile olmaktad›r (30).
Uzun zamandan beri difl geniflli¤inin de here-
diter faktörler taraf›ndan kontrol edilen yap›-
sal bir özellik oldu¤u düflünülmektedir (48).

Büyüme ile gerçekleflen, dentofasial
kompleksteki uyumsuzluklar›n ve malokluz-
yonlar›n ço¤u gerçek genetik farkl›l›klar gös-
termektedir. Örne¤in süt ve daimi dentisyon-
daki difllerin her biri için sürme yollar› ve sür-
me s›ralar› primer olarak kal›t›mla geçmekte-
dir. Dahas› çevresel faktörlerle etkilenen mo-
difikasyon miktar› çok azd›r. Dentisyonda ve
dentisyonun gelifliminde gözlenen varyas-
yonlar›n % 85’i herediter koflullar ile olufl-
maktad›r (30).

Lundstrom ikizlerde yapt›¤› araflt›rma so-
nucunda flu özelliklerin kal›t›msal oldu¤unu
söylemektedir: a) Difl büyüklü¤ü, b) Difl kavsi
genifllik ve uzunlu¤u, c) Difllerin çaprafl›k ve
ya aral›kl› s›ralanmas›, d) Overjet miktar› (42).

Osborne ve ark.’n›n yapm›fl olduklar› ikiz
çal›flmalar› da difllerin kron boyutlar›n›n here-
diter faktörlerle belirlendi¤ini göstermifltir (49).

KKoonnjjeenniittaall  DDiiflfl  EEkkssiikkllii¤¤ii  
Baz› genetik aile çal›flmalar›, konjenital difl

eksikli¤inin otozomal dominant geçifl göste-
ren single-gen karakter oldu¤unu kabul et-
mektedir (50-52) Baz› çal›flmalar da konjeni-
tal difl eksikli¤ini polijenik kal›t›m ile iliflki-
lendirmektedir (53,54).

Erken difl geliflimini etkileyen genler olan
PAX9, MSX1 ve AXIN2 genleri ailesel difl ek-
sikli¤i ve oligodonti ile iliflkilidir (55). Yak›n
zaman önce, MSXI geninin mutasyonunun
ikinci premolar ve üçüncü molar›n otozomal
dominant eksikli¤ine neden oldu¤u gösteril-
mifltir (56).

TTrraannssppoozziissyyoonnllaarr  
Transpozisyon, iki komflu diflin yer de¤ifl-

tirmesiyle karakterize bir sürme anomalisidir.
Alt lateral keser-kanin transpozisyonunun ge-
netik etkilerle olufltu¤u bildirilmifltir (57).
Peck ve ark’n›n yapm›fl olduklar› bir çal›flma-
da da maksiller kanin-premolar transpozisyo-

nious relationship between tooth dimensions
and arch length results in the development of
a satisfactory alignment and optimum occlu-
sion of the teeth, disproportion between the
two elements predisposes toward crowding
or spacing in the arch.

Greater emphasis has been placed on as-
sessing the ratio, or proportional relationship
between the size of teeth and the length of
the bony arch and on the relationship betwe-
en the upper and lower teeth, than upon the
hereditary aspects of either tooth or bony
arch dimensions (48). However absence of
teeth, impactions and positional anomalies,
rates of growth and paterns of eruption can
all be ascribed to heredity by %85-90,  in ra-
tio (30). ‹t has long been assumed that tooth
breadth is a characteristic controlled by here-
ditary forces (48).

Many of the apparent discrepancies in the
dentofacial complex due to growth and the re-
sultant malocclusions represent real genetic
differences. ‹t is pertinent to indicate a few of
these: The individual teeth in both the decidio-
us and permanent dentitions as well as the way
in which they grow and the order in which ther
erupt are primarily inherited. Further, the amo-
unt of modification induced by the environ-
ment is small. ‹t is suggested that hereditary cir-
cumstances provide fully 85% of the variation
shown in the dentition and its growth (30).

Lundström, in his study with twins, has fo-
und that the following features are geneti-
cally determined. a) tooth size, b) dental arch
width and length, c) crowding or diastema, d)
overjet (42).

Twin studies by Osborne et al, also sho-
wed that crown dimensions of teeth are de-
termined by hereditary factors (49).

CCoonnggeenniittaallllyy  MMiissssiinngg  TTeeeetthh  
Some genetic family studies have postula-

ted that tooth agenesis is an autosomal domi-
nant, single-gene trait with incomplete penet-
rance (50-52). Other studies have associated
congenital tooth absence with a polygenic
mode of inheritance (53, 54).

Genes affecting early tooth development
(PAX9, MSX1, and AXIN2) are associated
with familial tooth agenesis or oligodontia
(55). Recently, it was demonstrated that a mis-
sense mutation of MSXI, a human homeobox
gene, causes autosomal dominant agenesis of
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nunun multifaktöriyel kal›t›m modeliyle ge-
çen, genetik etkiler sonucunda olufltu¤u bil-
dirilmektedir (27).

PPaallaattiinnaallddee  GGöömmüüllüü  KKaanniinnlleerr
Maksiller kaninlerin gömülü kalmas› s›k

karfl›lafl›lan bir durumdur. Maksiller kaninler
çeflitli faktörlere ba¤l› olarak bukkalde ya da
palatinalde gömülü kalabilirler. Maksiller ka-
ninin bukkalde konumlanmas› daha çok ark
boyu yetersizli¤i sonucunda oluflur ve netice-
de ço¤u vakada sürer fakat maksiller kaninin
palatal yer de¤ifltirmesi yeterli yer olmas›na
ra¤men gözlenebilen pozisyonel bir anomali-
dir ve süt kanin çekimi, cerrahi olarak o bölge-
nin aç›lmas› ve ortodontik tedavi gibi ifllemler
uygun zamanda yap›lmad›¤› taktirde, kaninin
gömülü kalmas›na neden olabilir (58).

Baz› araflt›rmac›lar maksiller kaninin pala-
tinalde gömülü kalmas›nda hereditenin rolü
oldu¤unu belirtmifllerdir (59, 60). Peck ve
ark. çeflitli kaynaklardan toplad›klar› verileri
analiz ettikleri yay›mlar›nda palatinalde gö-
mülü kaninlerin polijenik, multifaktöriyel ka-
l›t›mla geçifl gösterdi¤ini belirtmifllerdir (58).

GGeenneettiikk  FFaakkttöörrlleerriinn  DDeennttaall  AArrkk  FFoorrmmllaarr››  
vvee  BBooyyuuttllaarr››  ÜÜzzeerriinnddeekkii  EEttkkiissii  

Dental arklar›n boyutu ve formu insanlar
aras›nda çok de¤iflkenlik göstermektedir. Ark
boyutu ve ark formunun belirleyicileri tam
olarak anlafl›lamam›flt›r (61).

Cassidy ve ark. hereditenin ark boyu ve ark
formu üzerindeki etkilerini de¤erlendirdikleri
çal›flmalar›nda difllerin ark üzerindeki s›ralan-
malar›n›n birincil olarak çevresel faktörlerden
etkilendi¤ini bulmufllard›r (61). Goldberg, 15
çift tek yumurta ikizi üzerinde yapt›¤› çal›fl-
mas›nda ark formunun kal›t›mla geçti¤ini söy-
lemektedir. (62). Eguchi ve ark. dental ark ge-
niflli¤i, uzunlu¤u ve palatal yükseklikte gözle-
nen varyasyonlar›n yüksek oranda genetik et-
kiyle olufltu¤unu belirtmifllerdir (63).

Dental arklar›n boyut ve formunun belir-
lenmesinde genetik faktörlerin öneminin de-
¤erlendirilmesi, akademik bir egzersizden
daha fazlas›d›r. Ark formu birincil olarak ge-
notip taraf›ndan belirleniyorsa, o zaman te-
davi palyatif tedavi olacakt›r. E¤er çevresel
faktörler daha önemli rol oynuyorsa, araflt›r-
malar okluzyonun geliflimine olumsuz etki
eden faktörlerin aç›klanmas› üzerinde yo¤un-
laflmal›d›r (61).

second premolars and third molars (56).

TTrraannssppoossiittiioonnss  
Tooth transposition is an anomaly of erupti-

on characterized by interchanged positions of
two adjacent teeth. It is found that mandibular
lateral- canine transposition is caused by ge-
netic influences (57). Peck et al, reported that
maxillary canine-premolar transposition is a
disturbance of tooth order and eruptive positi-
on resulting from genetic influences within a
multifactorial inheritance model (27).

TThhee  PPaallaattaallllyy  DDiissppllaacceedd  CCaanniinnee  
Orthodontists often encounter with une-

rupted maxillary canines. Maxillary canines
may be impacted facially or palatinally due
to several factors. Facial displacement of the
maxillary canine is usually due to inadequa-
te arch space and it eventually results in most
cases. In contrast, palatal displacement of the
maxillary canine is a positional anomaly that
generally occurs despite adequate arch space
and which characteristically lead to impacti-
on of the tooth, unless measures like deci-
duous canine extraction, surgical exposure
and orthodontic treatment are implemented
at appropriate times (58).

A few clinicians have referred to heredity
as an etiologic factor (59, 60). Peck et al, ha-
ve reported that, from the analysis of availab-
le evidence, palatally displaced canine appe-
ars to be a product of polygenic, multifactori-
al inheritance (58).

GGeenneettiicc  ‹‹nnfflluueennccee  oonn  DDeennttaall  AArrcchh  FFoorrmm
aanndd  DDiimmeennssiioonnss  iinn  OOrrtthhooddoonnttiicc  PPaattiieennttss
The size and form of the dental arches ex-

hibit considerable variability within and
among human groupps. Determinants of arch
size and shape are not well understood (61).

Cassidy et al, have found that orientations
of the teeth are found to be affected primarily
by the environment (61). Goldberg, in his
study of 15 identical twins has reported that,
dental arch form is genetically determined
(62). Eguchi et al, have noticed that, dental
arch width and length, and the variations se-
en in the palatal heights are highly determi-
ned genetically (63). 

Assessment of the relative importance of
genetics in defining size and shape of the arc-
hes is more than an academic exercise. If
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GGeenneettiikk  AArraaflfltt››rrmmaallaarr
Genetik araflt›rmalarda en s›k ikizler, kar-

defller ve aileler kullan›l›r. Bununla birlikte
eski jenerasyonlarda gözlenen difl kay›plar›,
restorasyonlar ya da ortodontik tedaviler bu
tür de¤erlendirmeleri zorlaflt›rmaktad›r. Bu
yüzden araflt›rmac›lar, ebeveyn-çocuk yerine
kardefller aras›ndaki benzerlikleri araflt›rmak
durumunda kalmaktad›r (46).

Kardefller birbirlerine benzerler, yaln›zca
genlerini paylaflmakla kalmaz ayn› zamanda
benzer çevresel etkenlere maruz kal›rlar. Bir
baflka deyiflle, ailesel benzerliklere katk›da
bulunan iki genel faktör vard›r: ortak genlerin
paylafl›m› ve ortak çevresel faktörler (46, 5).

Kardefller iskeletsel geliflimle ilgili benzer
çevresel etkenlere maruz kald›klar› için (diyet
al›flkanl›klar›, yiyeceklerin haz›rlanma biçi-
mi, sosyo-ekonomik seviye, enerji harcama
paternleri ve çocukluk hastal›klar› gibi) ben-
zer okluzal özellikler gösterebilirler. Bu ben-
zerlik de ortodontik de¤erlendirme ve tedavi
planlamas›nda yard›mc› olabilir (46, 5).

‹‹kkiizz  ÇÇaall››flflmmaallaarr››
‹kiz çal›flmalar› insanlarda herediter özel-

liklerin de¤erlendirilmesinde Galton’un za-
man›ndan beri kullan›lmaktad›r (64). Dental
ve ortodontik araflt›rmalarda da zaman za-
man kullan›lan bu metot, belki de en fazla difl
boyutlar› ve okluzyondaki de¤iflikliklerin de-
¤erlendirilmesinde kullan›lmaktad›r.

‹kiz çal›flmalar›nda karfl›lafl›lan en temel
problem zigosite’in do¤ru tespitidir. Zigosite
tespiti son y›llarda bir sorun olmaktan ç›km›fl-
t›r çünkü DNA teknolojisindeki geliflmeler sa-
yesinde yüksek ölçüde polimorfik DNA mar-
ker’lar› kullan›larak zigosite tayini kolayl›kla
yap›labilmektedir

‹kiz çiftler aras›ndaki farkl›l›klar›n karfl›-
laflt›r›lmas›, e¤er ikiz çiftler benzer ortamlar-
da yetiflmifllerse, herediter ve çevresel faktör-
lerin etkilerinin de¤erlendirilmesini sa¤lar
(64). Tek yumurta ikizi çiftler çok nadir du-
rumlar d›fl›nda ayn› genleri tafl›d›klar› için,
aralar›ndaki herhangi bir fark çevresel faktör-
lerin etkisini yans›tacakt›r (65).

Genetik ve çevresel faktörlerden hangisi-
nin daha fazla etkili oldu¤unu belirlemek
amac›yla klasik ikiz çal›flmalar› monozigot ve
dizigot ikizleri kapsar. Monozigot (MZ) ikiz
çiftleri aras›ndaki farklar çevresel faktörleri
yans›t›rken, dizigot (DZ) ikiz çiftleri aras›nda-

arch form were modulated predominately by
the genotype, then treatment is destined to be
palliative. If, in contrast, heritability is low
with the environment ought to focus on elu-
cidating those factors detrimental to develop-
ment of the occlusion, with the ultimate aim
of prevention (61).

GGeenneettiicc  RReesseeaarrcchh
In genetic studies, twins, siblings, and pa-

rents are the most commonly used subjects.
However, tooth loss, restorative and ortho-
dontic treatment of older generations make
such investigations difficult. The researcher
is, then, generally restricted to the study of si-
milarities between siblings rather than betwe-
en parent and child (46).

Siblings resemble each other not only be-
cause they share approximately half their ge-
nes, but also because they experience very si-
milar pre-, peri-, and post-natal environments.
In other words, there are two general factors
that could contribute to familial resemblan-
ces: the sharing of common genes and the
sharing of common environments (46, 5).

Because siblings share the same maternal
environment, including a number of issues re-
levant to skeletal development (e.g. dietary
preferences, manner of food preparation, soci-
o-economic status, patterns of energy expendi-
ture, and childhood illnesses), they may show
similar occlusal traits. This resemblance bet-
ween siblings may be helpful in orthodontic
examination and treatment planning (46, 5).

TTwwiinn  SSttuuddiieess  
The twin-study method has been used in

the investigation of hereditary characteristics
in man since Galton’s time (64). The method
has been employed occasionally in dental
and orthodontic research, perhaps most fre-
quently for the investigation of inherited vari-
ation in tooth size and occlusion. 

The central problem in any twin study is
the accurate diagnosis of zygosity. ‹t is not a
problem anymore because with advances in
DNA technology, a small number of highly
polymorphic DNA markers can be used to es-
tablish zygosity with very high probability.

Comparisons of the between-twin pair diffe-
rences yielded relative assessments of the influ-
ence of heredity and environment if the twin
pairs were raised in relatively identical environ-
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ki farklar hem genetik hem çevresel nedenle-
re ba¤l›d›r. Bu yüzden DZ ikiz çiftleri ile kar-
fl›laflt›r›ld›¤›nda MZ ikiz çiftleri aras›ndaki
benzerliklerin fazla olmas›, çal›fl›lan yap›sal
özellik üzerinde genetik etkinin belirginli¤ini
yans›tabilir (13).

‹kiz çal›flmalar›, genetik faktörlerin okluzal
özelliklerdeki varyasyonlara çeflitli oranlarda
etki etti¤ini do¤rulam›flt›r. Difl boyutlar› ve
ark formu genetik faktörlerden daha çok etki-
lenirken, ark içi de¤iflkenlerden olan ob ve oj
daha az etkilenmektedir. Yine de bu bulgular
malokluzyonun düzeltilmesinde, klinik ola-
rak majör de¤iflikliklere neden olmam›flt›r.
Yeni morfometrik analiz metotlar›n›n, longi-
tudinal ikiz çal›flmalar›ndan elde edilen 3 bo-
yutlu kraniyofasial veriler ile birlefltirilmesi
sayesinde genlerin normal büyüme prosesini
nas›l etkiledikleri ile ilgili bilgilerimiz arta-
cakt›r (65).

SSOONNUUÇÇ
Bu derlemede genetik faktörlerin kraniyofa-

sial büyüme bozukluklar› üzerine etkileri de-
¤erlendirilmifltir. Kraniyofasial varyasyonlarla
iliflkili araflt›rma bulgular›, hâlihaz›rda orto-
dontik tedavi yaklafl›mlar›n› etkilemektedir.

Genetik ve çevresel faktörler tek bafl›na ya
da birlikte çok say›da varyasyon oluflturabilir-
ler. Bunlardan baz›lar› istenen varyasyonlar-
d›r, dentofasial uyumsuzluklar› içeren bir k›s-
m› da istenmeyen varyasyonlar olup düzeltil-
mesi gerekmektedir. Ortodontistin görevi
bunlar› düzeltmektir. Bunun için de do¤ru ve
detayl› bilgiye sahip olmas› gerekir.

Moleküler genetik alan›ndaki ilerlemeler
sayesinde malokluzyonun önlenmesi ve te-
davi edilmesiyle ilgili heyecan verici yeni im-
kânlar ortaya ç›kabilir.

ments (64). Monozygotic twin pairs are matc-
hed perfectly for age and sex and, as they sha-
re the same genes except in very rare circums-
tances, any differences between them will nor-
mally reflect environmental effects (65).

The classical twin approach for separating
the effects of nature and nurture involves
comparing identical (monozygous) twins and
non-identical (dizygous) twins. Differences
between monozygous (MZ) twin pairs reflect
environmental factors, whereas differences
between dizygous (DZ) twin pairs are due to
both genetic and environmental factors. The-
refore, greater similarities between MZ twin
pairs compared with DZ twin pairs can be in-
terpreted as reflecting genetic influences on
the feature(s) being studied (13). 

Twin studies have confirmed that genetic
influences contribute to variation in occlusal
traits to varying degrees, with tooth size and
arch shape displaying relatively high heritabi-
lities, whereas heritability estimates for inter-
arch variables such as overbite and overjet
are considerably lower. However, these fin-
dings have not led to major changes in the
clinical management of malocclusions. By
applying new morphometric methods of
analysis to 3D cranio-facial data derived
from longitudinal studies of twins, our un-
derstanding of how genes influence normal
growth processes will improve (65).

CCOONNCCLLUUSSIIOONN
The effects of genetic factors on craniofa-

cial deformities are evaluated in this review.
Research findings related to cranio facial va-
riation are already influencing approaches to
orthodontic management.

Heredity and environment, singly and in
co-operation, provide many variations. Some
of these are desirable. Others, including den-
to-facial disturbances are undesirable and
need correction. The problem of the profes-
sional orthodontist is to correct. To do this he
needs to know; precisely and in detail.

With the advances in the field of molecu-
lar genetics, exciting new possibilities for
prevention and management of dental ma-
locclusion should arise.
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