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1. HEREDITER (Genetik) ANOMALILER:

Bireyin pek c¢ok fiziksel 6zelligini anne babasindan aktarilir. Cocuga genler
yoluyla aktarilan anomaliler de, c¢ocuk dogdugunda heniiz kendini
gostermemis olsa bile genlerinde kodludur ve zamanla ortaya ¢ikacaktir.

Normal DNA
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GENETIK
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KROMOZOMLAR

Canlilarda kalitimi saglayan genetik birim olan kromozomlar hicre ¢ekirdegi
icinde bulunan ipliksi yapilardir.



NUKLEOTIDLER
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DNA alfabesi adenin, timin, guanin, sitozin olmak uzere 4 harflidir. —



Kromozomlar,
DNA’nIn
paketlenmisg

Organizma Hiere Kromozom Gen
e

Genetik bilgileri iceren DNA parcgalari ise gen olarak
adlandinimaktadir.



MOLEKULER GENETIK

DNA’nin bilgi kapasitesi 3000
ansiklopedinin kapasitesine

esittir!

Cumle SESEEN GEN

Kelime g 4 GEN BOLGESI

Tek Bir Harf MUTASYON VEYA
Hatasi & % pOLIMORFizM




MUTASYON

DNA zincirinde yapisal
bozuima...
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Mutasyon DNA zincirinde meydana gelen yapisal bozulma sonucu ortay:!
citkmakta ve fenotipe (yani canlinin dig goriuinusune) etki etmektedir.



POLIMORFizM

Genlerin dogal
varyasyonu!!

Populasyonun
%1’inden fazla

Tum insanlarin niukleotid diziliminin %99.9’u birbirinin aynidir. Gen dizilimindeki %0.1’lik
farklilik, yani varyasyon insanlar arasindaki cesitliligin genetik kokenini aciklar.
“Binsanlardaki %0.1’lik farklilik her birimizi essiz kilar.



POLIMERAZ ZINCIR REAKSIYONU*
(PCR = Polymerase Chain Reaction)

448 baz cap!

MSX1 G267C PCR

PCR, uzerinde calisilmasi planlanan gen bolgesini defalarca

kopyalamayi, bir bagka degisle klonlamayi saglayan bir yontemdir.

* Dr. Kary Banks Mullis; 1993 Kimya Nobel Odiilii




Homolog Karakter (Ari Dol): Bir kromozomun karsilikli bolgelerinde (lokuslarinda) ayni
ozellikte iki gen bulunmasi olayina homolog karakter denir. Bu iki gen karakter olusumunda
ayni yonde etki ederler. Ornek: AA veya aa

Heterozigot Karakter (Melez Dol): Bir kromozomun karsilikli bolgelerinde (lokuslarinda)
farkli ozellikte iki gen bulunmasi olayina heterozigot karakter denir. Bu iki gen karakter
olusumunda zit ydnde etki ederler. Ornek: Aa
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Heterozigot Homozigot Homozigot

Yine de kisaca o6zetlemek gerekirse, anne ve babamizdan aldigimiz kromozomlarimizin
ayni bolgelerinde ayni genler bulunur. Farkli 6zelliklerimizi ortaya ¢ikaran bu komsu
genlere “alel” adi verilir ve her ikisinin ayni olmasi veya birinin digerine gore baskin
olmasi ile fiziksel ozelliklerimiz sekillenmektedir.



GENETIK ARASTIRMA

Periferal kan ornekleri 10 cc; EDTA’L

tup’lerde muhafaza edilmistir.

101111
101111 PCR

—F[ el ] Immz ~ (Polimeraz zincir reaksiyonu)
101111

00000
QIlAamp DNA Blood Mini Kit @ @@ @®@®

QIAGEN




GENETIK ARASTIRMA
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gene therapy



Gendicine - the first gene therapy

product approved

Shenzhen SiBiono GeneTech

In October 2003, the recombinant Human Ad-p53 Injection, trademarked as Gendicine
and developed independently by Sibiono successfully obtained a Drug license. At the
beginning of 2004, Production Approval and GMP Certification were obtained from the
China State Food & Drug Administration (SFDA). Gendicine is the first commercialized gene
therapy product approved - a milestone in the field of gene research and biotechnology.
It will have an impact on the world’s medical and health systems, and make important
contributions to the course of improving human health.

Mechanism of action

Gendicine is a gene therapy drug that has been approved to treat head and neck
squamous cell carcinoma (HNSCC). It is also in clinical trials for treating several other types
of cancer. It is mainly composed of replication-incompetent recombinant Ad5-p53 virus
particles, which are based on adenovirus serotype 5 and human wild-type p53 tumor
suppressor gene, a key housekeeping gene, coding human wild-type p53 protein.

The role of p53 gene

The p53 gene is one of the most important tumor-suppressor genes existing in normal
cells. In normal cells, the expression level of p5S3 protein is very low. p53 expression

is activated upon oncogene activation, growth-factor deprivation, hypoxia, and DNA
damage. The upregulation of p53 gene expression occurs at the posttranslational level
and is achieved through stabilization of the expressed protein. The activation of p53 gene
expression results in either cell cycle arrest or apoptotic cell death.

The p53 gene is mutated or deleted (null) in approximately 50% to 70% of human tumors.
Mutant forms of the p53 gene are not necessarily inactive and can gain oncogenic
functions that contribute to tumorigenicity. Most importantly, mutant p53 proteins have
been associated with the upregulation of the multidrug resistance (MDR) gene, which
results in tumor resistance to a variety of chemotherapeutics. Introduction of exogenous
wild-type p53 gene and subsequent over-expression of the p53 protein has been shown

to control and eliminate tumor cell growth by growth cycle arrest or apoptosis. In addition,

over-expression of wild-type p53 protein has been demonstrated to have a synergistic
effect with radiotherapy and chemotherapy.

Cin Gida ve ilag Dairesi

SiBiono Gene Technologies

Zhaohu Peng receives an approval certificate issued by China's
State Food and Drug Administration for Gendicine, the world's first
commercial gene therapy.

China became the first country to approve the commercial production of a gene
therapy, and it is due to hit the market in early January. Despite technical hurdles
and the wary attitude of regulatory authorities outside China, other countries are
expected to soon follow suit.

Fig. 1. Producing Gendicine on a BioProcess system.
Reprinted with kind permission from BioPharm International.

SFDA

Peng Z. Current status of gendicine in China: recombinant human Ad-p53 agent for treatment of cancers. Human

Gene Therapy 2005 Sep;16(9):1016-27.



1. HEREDITER (Genetik) ANOMALILER:

Bireyin pek cok fiziksel 6zelligini anne babasindan aktarilir. Cocuga genler
yoluyla aktarilan anomaliler de, c¢ocuk dogdugunda heniiz kendini
gostermemis olsa bile genlerinde kodludur ve zamanla ortaya ¢ikacaktir.

2. DOGUMSAL ANOMALILER:

Prenatal biuyime ve gelisim doneminde bir veya daha fazla sayidaki
faktorlerin etkisi ile olusur. Bu anomaliler konjenital (gelisimsel)
anomalilerdir ve COCUK DOGDUGUNDA MEVCUTTUR.

Dudak ve damak yariklari
Pierre — Robin Sekansi
Cleidocranial Dysostosis
Craniofacial Dysostosis
Mandibulofacial Dysostosis
Otomandibular Dysostosis
Macroglossia
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1. Dudak Damak Yariklari




2. Pierre - Robin Sekansi

Dogum oOncesi donemde ortaya ¢ikan bir problem. Genetik bir altyapisi
oldugu cok kisa siire 6nce bulunmustur (Kromozom 2, 11 ve 17’deki

mutasyonlar).

» Alt ¢cene ¢ok kiicliktiir (mikrognati inferior)

» Dil de ¢ok geride konumlanmistir.

» Dil geride konumlandigi icin sert damakta
yarik olusmasina sebep olmustur!

» Dil arkaya kacarak solunumu zorlastirabilir,

durdurabilir!!!

»  Kus ylizii goriiniimi vardir.

Genel faktorler - Dogumsal Anomaliler



3. Cleidocranial Dysostosis (Kleido-kraniyal Dizostos)

» Kopriiciik kemigi (klavikula) tek tarafli veya cift tarafli olarak ya hic
olusmamistir veya ¢ok kiiguiktiir.

» Bu anomaliye sahip bireyler omuzlarini birbirine degdirebilirler!

» Dislerin siirmesi gecikebilir.

» Gomiili dislere ve folikiiler kistlere ¢ok sik rastlanir.

» 14-15 yaslarinda hala sit disleri agizda bulunabilir.

Genel faktorler - Dogumsal Anomaliler



4. Craniofacial Dysostosis (Kraniyofasiyal Dizostos)

» Kafakaidesi ve suturalarin erken kapanmasi sonucunda st yiiziin ve
maksillanin biiyiime ve gelisiminde hafiften siddetliye varan gelisim geriligi
mevcuttur.

> Ust cenenin gelisim geriligine bagh prognatik bir goriiniim vardir (relatif
prognati inferior)

> Ust cene darligi ve capraz kapanis izlenir.
» Damak kubbesi ¢cok derindir.

» Bazen damak yarigi olabilir.

» Dislerde eksiklik ev siirme gecikmesi...

» Tiirleri:

Apert’s, Crouzon’s ve Pfeiffer’s Sendromlari

Genel faktorler - Dogumsal Anomaliler



4. Mandibulofacial Dysostosis(Treacher Collins Sendromu)

» Kulak kepgelerinde deformasyon,
> alt goz kapaklarinin dis 1/3’linde yarik
» Yariklar sebebiyle gozler asagi dogru sarkmis gibi izlenir
» Sag ve sol zigomatik arklar ya
hi¢ gelismemis, ya da ¢ok az gelismistir.
» Damak derindir
»Damak yarigi izlenebilir
» Mandibula gelismemistir ve
> ANTEGONIAL CENTIK COK

TiPiK SEKILLENMISTIR.

» iskeletsel acik kapanis,

» Kus yiizii gérinimi...
Genel faktorler - Dogumsal Anomaliler



Treacher-Collins
Sendromu

Genel faktorler — Dogumsal Anomaliler



4. Otomandibular Dysostosis

» Yiiziin sadece alt tarafini etkileyen bir konjenital anomalidir
» Tek tarafli veya cift tarafli olabilir!
» Diger isimleri;

* Hemifacial Microsomia

* Lateral facial dysplasia

* First and second branchial arch syndrome

* Oral-mandibular-auricular syndrome

* Otomandibular dysostosis

* Craniofacial microsomia

0 o% ( ¢
<

Genel faktorler - Dogumsal Anomaliler



4. Macroglossia

Dil hacminin normalden biyiik olmasinin prenatal gelisimle ilgili oldugu
diistiniilmektedir.

Polidiastemaya, acik kapanisa, prognati inferior’a sebep olabilmektedir.

Macrglossi(normally large tonue)

Genel faktorler - Dogumsal Anomaliler
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3. CEVRESEL ETKENLER:

PRENATAL DONEMDE;
-ila¢ kullanimi

-Diyet

-Alkol kullanimi

-Sigara kullanimi

-Radyasyon

POSTNATAL DONEMDE; Q
-Forseps kullanimi

-TME harabiyeti veya ankilozu
-Derin yaniklar ve skar dokusu

-Kazalar ve skar dokusu

Genel Faktorler — Cevresel Etkenler



4. METABOLIK HASTALIKLAR:

/\

HORMONLAR

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



R; ezleri tarafindan -
olu'ile ta tkisini baska &
. doku ve organlarda gosteren kimyasal maddelerdir. "
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Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar

salgilanan ve




Hormonlar, hiicrelerin fonksiyonlarini ayarlarlar ve bu
gorevlerini hiicrelerdeki 6zel reseptorlerine baglanarak
yuriiturler. Hormonlar;

- Metabolizmayi,

- Kan basincini,

- Kas tonusunu,

- Dislerin slirmesini

- Kemiklerin biuiviimesini etkiler.

DIS BOYUTLARINI ETKILEMEZ !!

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



Bazi hormonlarin az veya fazla
salgilanmasi bas-yuz bolgesini ve dental
bolgeyi de etkilemektedir.

> TIROID BEZI HORMONLARI
>HIPOFIZ BEZI HORMONLARI
>BOBREK USTU BEZi HORMONLARI
> PARATIROID BEZI HORMONLARI

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



TIROID BEZI

Prenatal dénemde ve postnatal dénemin ilk yillarinda DIS ve
KEMIiK GELISIMIiNi TiROID BEZi KONTROL EDER!

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar


http://bp1.blogger.com/_BYMqE46KceM/SEbqc3xiKGI/AAAAAAAAACo/EKWLX1nUwqo/s1600-h/tiroid.jpg

HiPOFiZ BEZI

Kemik buyume ve gelisimi 3-4 yaslarindan sonra

HIPOFiZ BEZi’nin kontrolii altina girer.

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



GONAD HORMONLARI

Ergenlikte kemik gelisimini GONAD HORMONLARI etkilemeye

baslar

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



TIROID BEZI
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Tiroid bezi boyun 6n bolgesinde nefes borusunun hemen oniinde

yer alan, kelebek benzeri iki kanadi ve bir de birlestirici bolgesi olan
20-25 g agirhginda bir i¢ salgi bezidir.

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar
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TiROID BEZi HORMONLARI

Tiroid bezi yasam icin son derece 6nemlidir. Tum hiicrelerin
enerjisini saglamada onemli gorevleri olan tiroid hormonlarinin
salgilandigi yerdir. Normal zeka gelisimi ve fiziksel aktivite icin bu
hormonlarin yeterli miktarda salgilanmalari gerekmektedir. Tiroid
bezi bu gorevini yapabilmek igin icerisinde iyot maddesini
biriktirir.

lyot kullanilarak Tiroid bezinden 3 hormon salgilanir;
Tiroksin (T4)

Triiyodotronin (T3)

Kalsitonin

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



TiROID BEZi HORMONLARI

Tiroidin asiri salgilanmasi (Hipertiroidizm):

I

N

Ekzoftalmi tipik bulgusudur.

Tluikruk miktari azalir ve bu sebepten periodontal sorun ve
curuk gorulur.

Siit ve daimi dis stirmesi hizlanmistir.

Dislerin rengi maviye kayar.

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



Hipertiroidizm

http:.'lmedscape.com

Ekzoftalmii
Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



Tiroid Bezi Hormonlari

Tiroidin asiri salgilanmasi (Hipertiroidizm):

Ekzoftalmi tipik bulgusudur.

Tukuruk miktari azalir ve bu sebepten periodontal sorun
ve c¢urlik gorulur.

Siit ve daimi dis sirmesi hizlanmistir.

Dislerin rengi mavimsidir.

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



Tiroidin az salgilanmasi (Hipotiroidizm)

Bluyuime doneminde meydana geldiginde ciicelik, zeka geriligi
gorulebilir.

Mandibuler ve maksiller retardasyon olabilir. Burun kisa, burun
tabani ¢okuktur.

Kok rezorpsiyonlarina rastlanir.

Dudaklar kalin, yassi ve disa devriktir.

Tlkruk salgisi artmistir.

Dis suirmesi gecikir. Dislerde ¢caprasiklik ve rotasyonlara
rastlanir.

Hastada dis eti problemleri mevcuttur.

Dil buyiiktiir (makroglossi) ve bunun sonucunda disler
vestibiile itilmistir, openbite goriliir.

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



Enlarged
tongue

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



HiPOFIiZ BEZI

Sella Turcica = Tiirk Egeri

riham :arka hipofiz

L@ ‘ oksitosin
PRL X &m‘ &Qﬁﬁ@ 0 babrek
ACTH ftiroi

TSH kfwlk over t‘stls
GH LHveFSH

Hipofiz bezi, beyin tabaninda sfenoid kemikler tarafindan yapilan
ve Sella Turcica adi verilen bir bosluk icerisinde oturur.

Hipofiz bezi adenohipofiz (6n lop) ve norohipofiz (arka lop) olmak
uzere iki kissmdan olusur.

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



Adenohipofiz’den (On Lob) Salgilanan Hormonlar

Somatotrop Hormon (STH): Biiyiime hormonudur.

= Arttigi durumlarda erken donemde
(Hipofiziel gigantizm = Hipofiz devligi)

Boy, agirlik ve tiim yapilarda bliylime. Bas ve yuz bliyliktur. Dis
hacimleri etkilenebilir. Asiri bliylik ¢enelerde disler diastemali
siralanir. Sit ve daimi dis sitirmeleri hizlanir. Kafa kemikleri

kalinlasir. Sella turcica buyiir.

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



Adenohipofiz’den (On Lob) Salgilanan Hormonlar

SomatOtrop Hormon (STH): Biiyiime hormonudur.

= Arttigi durumlarda eriskin donemde (Akromegali):

Kemik ve yumusak dokular kalinlasir. El- ayak-bas buyir. Burun-dil
buyur ve dudak kalinlasir. Frontal kemik kalinlasir ve rontgende
tespit edilebilir. Sinif 11l malokliizyonla karistirilabilir. Ayirici tani
olarak Akromegali'de; Sella'da belirgin bliylikliik, kafa
kemiklerinde kalinlasma, el ve ayakta bliyime ve mandibulada 3
boyutlu bluiylime tespit edilir.

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar
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enel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



Adenohipofiz’den (On ) Salgilanan Hormonlar

Somatotrop Hormon (STH): iyiime hormonudur.

= Azaldigi durumlarda
(Hipofizier dwarfizm = hipofizier ciicelik):

Bas-dudak-ytiz kiigliliir.

Siit disi stirmesi ¢ok gectir.
Dis boyutlari etkilenmez ancak ¢enelerde egri siralanirlar.

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



© Elsevier, Inc. — netterimages.com

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



BOBREK USTU BEZI

Sag adrenal Sol adrenal
bez bez

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



BOBREKUSTU BEZI HORMONLARI

Addison Hastaligi

Bobrekiistii bezlerinde doku yikimina bagli olarak hormon
vapiminin durmasiyla gelisir.

Siddetli bir i¢ organ hastaligidir.

Deri 6zellikle yuz, el ve kollarda koyu, bronz bir renge
burliniir. Disetleri, vanaklar ve lireme organlarinda koyu
benekler ortaya cikar.

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



BOBREKUSTU BEZI HORMONLARI
Addison Hastaligi

Dis diziliminde araliklar, vestibiile dogru egilim meydana
gelir. Buyume ve gelisim durur. Asiri zayif olan bireylerde
viiz ufak, ceneler dar, dis dizilimi bozuktur.

Ureme organinda atrofiler meydana gelir.

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



PARATIROID BEZLERI

Back view

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar
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PARATIROID BEZi HORMONU

Parathormon:

Kalsiyum ve fosforun kemiklerden
serbestlesmesini saglayarak kanda

kalsiyum ve fosfor diizeyini ylikseltir..
Hiperparatirodizm’de; kalsiyum orani yiikselirken
fosfor duser,

Hipoparatiroidizm’de ise kalsiyum orani diiserken
fosfor orani yukselir.

Rasitizm’de kalsiyum ve fosfor emilimi bozuldugu
icin plazmada hem kalsiyum hem de fosfor
miktari azalabilir.

KORTIKAL KEMIKTE REZORBSIYON MEYDANA
GELIR VE DISLERDE LUKSASYON, CENE
KEMIGINDE KIRILMA!!!

Genel Faktorler — Metabolik Hastaliklar



5. BESLENME:

Genel Faktorler - Beslenme



6. ANORMAL BASINC ALISKANLIKLARI:

1.
2.
3.
4.
5.

PARMAK EMME
YALANCI EMZiK KULLANIMI
DUDAK EMME ve ISIRMA
DIL iITME (TONGUE THRUST)
TIRNAK YEME

Genel Faktorler — Anormal Basing Aliskanhklari



ANORMAL BASING ALISKANLIKLARI

Genel Faktorler — Anormal Basing Aliskanhklari



Bebeklik donemi ile baslar ve beslenme sekli 6nemlidir.

Biberon basligi;

= Ucu ve tabani kalin olmahidir.

= Boyun kismi ise ¢ok kalin olmamalidir.

= Delik kuiguik, dile gelen kismi konkav, damaga degen
kismi ise konveks olmalidir.

* Muimkun oldugunca anne memesine benzer bir yapi
gostermelidir.

Amagcg; emme islemi

ile cevre kaslari
gelistirmektir.

Genel Faktorler — Anormal Basing Aliskanhklari



Anormal Basin¢ Aliskanliklari

Sikhik
Sure
Siddet

Genel Faktorler — Anormal Basing Aliskanhklari



PARMAK EMME

Genel Faktorler — Anormal Basing Aliskanhklari



Genel Faktorler — Anormal Basing Aliskanhklari
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PARMAK EMME

Parmak ust damaga ve damak mukozasina baski yapar.
Palatinal derinlik artar. Maksiller darlik ve kolaps gorilir.

Alt keserlerin normal indifasi engellenir ve gémiiluir. Ust
keserler labiale alt keserler linguale itilir. Overjet artar. Alt 6n
bolgede caprasiklik goriiliirken list dislerde diastemalar
gorulur.

Anterior dik yon gelisimi frenlenip posterior dik yon gelisimi
stimile olur.

Anterior dis sirmesi engellenir ve openbite gorilir.
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Mandibula’nin asagi ve geri rotasyonuna sebep olur. Alt
on yuz yuksekligi artar. Mental kas hiperaktiftir ve cene
ucu gelisemez.

Dil konumu degisir. Dudak ve yanak kaslarinin
adaptasyonu degisir.

Ust dudak hipotoniktir. Alt dudak keserlerin lingualine
yerlesir.

Parmakta virlitik enfeksiyonlar ve nasirlar gelisir. Emilen

parmakta deformasyon goriilr.
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DUDAK EMME ve ISIRMA
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DUDAK EMME ve ISIRMA

= Dudaklarda deformiteler meydana gelir.
Asimetrik, catlayan ve yarali dudaklar karsimiza
cikar.

= Overjet ve list ileri itim goriilur. Ust keserlerde
diastemalar olusur. Alt keserler kollabe olur ve
caprasiklik gorulur. Openbite izlenebilir. Mental

kas hiperaktiftir.
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DiL EMME ve ITME
(Tongue Thrust)
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DiL EMME ve iTME (Tongue Thrust)

=infantil yutkunma matil yutkunmaya dénememistir.
=6 yasinda goriilme siklhig1%50 iken 19 yasinda %19°dur.

*Normal bireyde yutkunma sayisi saatte 37 iken tongue thrustl
bireyde saatte 61’dir.

=*Yutkunma islemi normalde bir defada gerceklesirken, tongue
thrust’da birka¢ defada sonlanir.

*Normal yutkunma disaridan fark edilmezken tongue thrust
disaridan fark edilir ve mental kasta aktivasyon artisi mevcuttur.
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DiL EMME ve iTME (Tongue Thrust)

*Daha ¢ok 6n bolgede gorilir. Daimi disler ¢cikarken tonsil ve
adenoidler normal boyutuna ulasir ve dil dne siruklenir. Eriskinde
devam eden hipertofik tonsiller tongue thrust’a sebep olabilir.

*Dil-dudak ve dil-yanak temasi mevcuttur. Konusma, cigneme ve
yutkunma sirasinda dil disler arasinda yer alir.

"Parmak emme sonucunda meydana gelen openbite’a dil
yerlesirse malokliizyon daha da agirlasir.
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DiL EMME ve iTME (Tongue Thrust)

"Disler vestibiile itilir ve normal erlipsiyonunu saglayamaz.
Diastemalar ve openbite goriliir. Mandibula posterior rotasyona
zorlanir ve alt yiiz yiiksekligi artar. Ust cene dilin dengeleyici
basincindan mahrum kalinca yanak kaslari etkin hale gecer ve
posterior crossbite ve maksiller darlik meydana gelir.

*Dil tek basina Klas Il Divizyon 1 malokliizyon olusturabilir.

=Dil list dislerin ustiune dogru kivrilip emiliyorsa yalanci-Sinif Il
meydana gelebilir.
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TIRNAK YEME - ISIRMA

Esas sebebi ruhsal problemlerdir. Tirnaklar asinmistir.
Disler asinmis olabilir. Caprasiklik ve openbite gorulebilir.
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BRUKSIZM

Esas nedeni ruhsal gerginliktir. Geceleri daha ¢ok gorulir.
Cigneme kaslarinin ritmik kasilmasi ile disler ritmik olarak
birbirine siirtlinurler. Yuksek tansiyonlu, sinirli bireylerde ve

cocuklarda gorulurler.

Tedavisi: Sedatif ve gece koruyucusu kullanilabilir.
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Anormal Basin¢ Aliskanliklarinin Tedavisi

=Once etiyolojisi (sebebi) arastirilir. Biling alti yapilan bu
davranis bicimi i¢in birey bilinglendirilir ve kendi kendine
bu aliskanligi birakmasi 6nemlidir.

=Birey parmak emiyorsa eldiven takilabilir.

"Parmaga veya tirnaga bir takim ilaglar surdilebilir.

=Dil ve dudak egzersizleri verilebilir. Aliskanlik kirici
apareyler kullanilabilir.

=Psikiyatrik destek alinabilir.

Genel Faktorler — Anormal Basing Aliskanhklari



Genel Faktorler — Anormal Basing Aliskanhklari



7. SOLUNUM:
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