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\)[I:Z::dry gellslmsel tallklarl (Kaltsal/
iter yani kopj ﬁtal Hastaliklar)

B)Gelisimini mamlamls dentin
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v TININ GELISIM HASTALlKL/i%Lv

v Dentinin hemen hemen tim g K (kalitsal
hastaliklarinda hipoplazi v plazi Ir
arada veya ayri ayri bulu ‘1/

v Dentinin dokusunun d ayrica, pulpadve
Waman mine &kusu da etkilenen
ar arasind alir. Hastalarin —
1/3’0ndn rr%e dokularinda da
hipoplastik (yapisi normal, kalinligi az)
veya hipoﬁoﬂk defektler vardir.

v Gorulme, sikMklari mine anomalilerine goére
daha f

v Baﬁﬁ, generalize hastaliklarla  birlikte
gorsjur.



@genezis impﬁ%v :I

(Dentinogenesis InQ' fecta)
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Tip 1:Osteogenezis | ektall
Wa birlikte g%ﬂén Dentinogenezis
Imperfekta (D).

Tip 1:Osteogenezis Imperfekta
olmaksizin Bgfaya cikan DI.

Tiplll: "Bandywine Tip” Dentinogenezis
Imp a. (Shell digleri).



v NTININ GELISIM HASTALIKLARI &;
1 TINOGENESIS IMPERFECTA(dentino %‘mmperfe a)
v flerediter Opalasens Dentin (Ka palesens [dentin)

astaligi olarak da adlandirilir.

insiyete bagli olmayan otozon‘%'e y kromozomu olmayan)
minant bir‘hastaliktir. Beyaz daha cok rastlanir.

v Hem I ve hem de sUt@@wde gorulur.

v Sut ve kalicl dislerde gortfien mezenkim dokusundaki genetik
bir bozukluk sonucu or{ya cikar.

Uc Tipi Vardir: Q
Tip I: Osteogegzis Mmperfekia yani generalize bir hastalik ile
birlikte g('erILréu‘ hastalarda kemikler ince, zayif ve cok

Kirllgandir, n kemik hastaligi, cam cocuk hastaligi).
Cogunluklg’stt, nadiren daimi digler etkilenir,pulpa odasi dolu
ve dentin t@bdlleri dlizensiz ve caplari genistir.
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v DENTININ GELISIM HASQ/LXAI:I
v OSTEOGENESIS IMP A
W&sistemi ;/%% okusunun gelisimini
etkileyen bir m bozuklugudur.Temel
protein olan Tipv | kollajen sentezindeki

mutasyon @ dolayisiyla dayaniksiz kemik
olusumun@ acan mezenkim defektidir.

v Genlerlé‘{a.slnan kalitsal bir hastaliktir.

v 4&'0'&Qlunmaktad|r.



/WN GELISIM HASTALIKLAR &v
. DENTINOGENESIS . IMPERFECT i&“
v GORUNUM K %

v Dig rengi; mavi, gri, sarl, ka o]

eNQi

v veya amber rengi tonlariida olabilir.
\ng/daérmda da ma\\\enk gozlenebilir. (Blue
era). Skleranin ncelmesine bagl olarak

alttaki damar taba%: gorulmesidir.

v Mine baslangigta normal olmasina ragmen zamanla
dentinden kotaysa ayrilir.

v Dentin atriSygpa karsi direncsizdir. Bu nedenle
kolayliklgcasinir.

v 1yl kaI@ E)Imamls matriks alanlar gozlenir.

e Hastaligin prevelansi yaklasik 1/6000-8000 dir.















DENTININ GELISIM HAST,
DENTINOGENESIS IMPERRECTA







v DENTINOGENESIS IMPERFECTA ?,S
p

v RADYOGRAFI R /\(
v Tip | ve Tip Il de kro asl ve kok | kanall

radyografide dentin dokusu\d'o goOzlenir.
KMQUMK olmadan ge\dapikal lezyonlar goraltr.
v Kontrast nispeten Ir.

v Kokler normale g(’jre%raz daha ince ve kisadir.

v Dentinogezis dRerfekta Tip 1l ise: Tip | ile benzer agiz
Ici klinik ve _grafik Ozelliklere sahiptir. Ancak Tip 11
DentinoggneziS Imperfektada Osteogenezis Imperfekta
gorulm Tip 11, her iki dentisyonda da hemen hemen

esi goraldr.
v Tipd sadece dentin matris ile iliskilidir ve ”
" olarak bilinir.









DENTININ GELISIM HASTALIK %

)I_ENTiNOGENESiS IMPERFE!
HISTOLOJIK GORUNTU

Dlsnlt(ijn tabulleri duzensi \gaplarl genis ancak
\kahdir.

v Mine- dentin sinir @g‘ hemen diizlesmistir.
v TEDAVI

v Restoratif, er_@vﬁtik ve protetik yaklasimlar
ir

lle tedavi e;l{

P
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= Cam-kemik hastasin /\(
e raﬂk gordntmda

Wmltelenn rad







< DENTININ GELISIM HASTA
v OSTEOGENESIS IMPERFE

v En onemli belirtilert ; "\\.
\Mﬂe/;lera yani @th')z aklari
2) Kemik kiriklari QI
3) Isitme zayflii veya kaybi genellikle 3. dekat
yani 30 lu &r civarinda ortaya cikar.

« . Bu buyl§ularin hepsi ayni anda gozlenebildigi
gibi baslarina veya ikisi bir arada da
oI@ﬁ
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v DENTININ GELISIM HA@LIKLARI
v OSTEOGENESIS IMNMECTA
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~ DENTININ GELIiSIM HAS /‘AARl
A
M

v OSTEOGENESIS IMPE
\A/élﬁc;i KLINIK GORUNU
v Amber, mene% enginde kiicik kron

tesekkilleri mevcittur.

v Dislerde @ syon ve vyer degistirmeler
goraltr

v Mined k ve catlaklar ortaya cikar.

. Disteh&tken kaybedilir.






v
mm GELISIM HASQ/E(?AE :I

v OSTEOGENESIS iMPER(
N\
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v DENTININ GELISIM HA @ ARI
v OSTEOGENESIS IMPE A (Tip 1 DI.)

v RADYOGRAFI O\
\\Puﬁ:@odaﬂ v%l@& kanallari dentin ile

doludur.
v Kokler klsa%xnce tesekkil etmistir.

v TEDAVI
v Agir &garca tedavi olduk¢a zordur.

Uygu llirse, restoratif, endodontik ve
o tedaviler yapilabilir.?




- DENTININ GELISIM HAS‘I‘@(ARI :|
v OSTEOGENESIS iMPEiﬁC_ A

N




«| Tip 11l Dentonegenezis impay¥, cok
\r&idlrdlrv hemen hemgq sadece

|er nin Washi @u iline bagl gliney
Maryland bolgeS| andywine

toplulugund @(ulur
= Tip lll, ozellikie’kalici digleri etkileyip tip |
ve tip Ilgtmogenezis Imperfektaya

benz? . "Shell teeth” olarak da
adlanayrilir.




v DENTININ GELISIM HAS

£\ N
r@\&ﬁ.
v SHELL DISLERI )
Wak M. Rushtor&%ﬁ'aﬂndan 1954 yilinda
animlanmistir. %@
k gbrtlen bir anomalidir.

v Cok nadir olar
v Disler (@;} kabuklularina  benzerlik

gosterdigleriYden bu isimle adlandirilirlar

*
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~ DENTININ GELISIM HASTA 44\/?“
v SHELL DISLERI

v Dentin tesekkulu ktan kisa bir sulre
sonr durur Mine néq e yakindir.

~ Digte ince bir {entm duvari ile cevrili oldukca
genis bir p dasi boslugu mevcuttur.

v Pulpa ISu kollagenden oldukca zengindir
anﬁ( odontoblast hucreleri yok denecek



v
’ ¥ /J\Zirumu:l
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~ DENTININ GELISIM HAST@ ARI

v DENTIN DISPLAZISI X
wméal herediter %Qhentm hastaligidir.

v Her iki dentisyo taliktan etkilenir.
~ RADYOLOII
v Pulpa od " kok kanallar cogunlukla

dentin |I% dolu gorular.

v Disleri erlaplkal bblgelerinde Kkist ve
q_r%i)_a benzer radyolusent alanlarin
gorelmesi, tani icin onemli kriterlerdendir.



v DENTININ GELISIM HASTALIﬁé\/

v DENTIN DISPLAZISI

er kronun etkiler&ane gore Uc tipi vardir.
+—Tip 1 ( radkule&@m in displazisi 1920 de

*

tanimlanmistir)

+ Tip Il ( koronal edentin displazisi) Ilk defa Rusthon
tarafindan 1 nda tanimlanmistir.

Fokal od tik displazi: Cok nadir gorultr.Obar
ki tipten umuyle ayridir.Bicim, renk, boyut, mine
sertllg rmal pulpa odasi ve kok kanallarinda

% pulpa taslari gorulir.1977 de Eastman
dan ortaya atiimistir.



DENTININ GELISIM HAS,TALlKng\/E

DENTIN DISPLAZISI

Tip 1 ( radikiler dentin displa§.}
Kokler kisa, kint ve konik\tesekkll etmis veya hic
gelismemis ise, bu ti entin displazisinden s6z

edilir. Her iki dentisyonQa etkilenir.

v Sit dislerinde p odasi kismen veya hemen hemen
timayle displa ntinle doludur. Kalici dislerde ise
enel

pulpa odass ¢ de hilal seklinde  gozlenebilir.
Koklerde k%ﬂar gozlenmez.

v Disin mi sekil, renk, gorintl olarak normalden
fazla Qu’sapma gostermez.
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v DEN lNIN GELISIM HAS‘@ LARI
v RADIKULER DENTIN £ ZISI













~ DENTININ GELISIM HASTALIKLAR?,S

~ DENTIN DISPLAZISI /\/
+ Tip Il (koroner dentin displa
v Disin kron kisminda boz Z konusudur.

v Renk, sut dislerinde %&\I le opak-kahverengi olup

ok boylari normal az daha kisa ve incedir.
v Daimi ve sit dislerﬁlrkll etkilenir.
v St disleri@k‘ kanallari ve pulpa odasi dentinle
doludur. Il Dentinogenezis Imperfektadan

aylrmak &ordur.

v Dal &®Ierde renk normale yakindir, pulpa odasi
eni veya mum alevi sekline benzer ve pulpa
rlicerir.






PR &]

= Tip Il Dentin Displazi@l(mi digler
pulpa odasinin dev&dikenine benzer
&

WtUSU.
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Tip}l dentin
di Zisi agiz ici
gorunum:
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~ DENTININ GELISIM H®/\KLIKLARI:|
\/;E/II\EIN DISPLAZI
slerde ileri %@Lede luksasyon sz
konusudur. adikuler dentin
dlspla2|3|? bu daha fazladir.
a

v Dentin Zil] C|I§ erin (6zellikle tip 1)
teda@} ve adizda tutulma sanslari




v
mm GELISIM HAS@%_’; :|

~ DENTIN DISPLAZISI -

Q‘é
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v GELISIMINI TAMA S DENTIN

WLIKLARI \5\\'
uk <&

v Internal kok re%)rbsiyonu
v Eksternal@ﬁk rezorbsiyonu
v Travm&La.r (mine,dentin  ve kokleri

iI%@(@ren kiriklar)
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v GELISIMINI TAMAM@l DENTIN

HASTALIKLARI

"=« INTERNAL KOK REZO&WONU
v Dislerde dentin%@ yani pulpal taraftan
erimesini yani re2erbsiyonunu ifade eder.

v Pulpadaki tamorfoz yani baskalasim
sonrasinda\/ortaya clkan granulasyon
dokusu&{n proliferasyonu ve metaplastik

p% donusmesi ve de basinci sonrasi

deptint yapimi  durur. Bag dokusundan
dentinoklastlar gelisip rezorbsiyonu baslatir.
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v GELISIMINI TAMAMLAMIS DENT%/\/?\

ASTALIKLARI
v INTERNAL KOK REZORBSIYONLL

= N\
Internal graniiloma Q@

Fa iyt

Pink tooth (Murmery tanimlanmistir)
Odontoklast, gibi adlarla anilir.

Q

v

v Pulpal grantloma

v Intradental rezorbsi o -

»~ Idiyopatik internal bsiyon A —-
v

v
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v GELISIMINI TAMAMI@I DENTIN

HASTALIKLARI X

. INTERNAL KOK R%&RBSWONU
a

v Pulpa kokenli staligin etiyolojisi
tam olar K.bllinmemekle beraber
birden f etiyolojik faktorin bu
patolojife, neden oldugu
dUsUQ ektedir.

\



v GELISIMINI TAMAMLAMIS DENTIN HASTALH(&@E
INTERNAL\KOK REZORBSIYONU /\‘y

v ETIYOLOJI

v Travma (en yaygin sebepler arasind

v caruk.

v Pulpotomi (Ozellikle vital pulpdgomi yani amputasyon
sonrasl).
Kalsi hidroksit ile ya |I@wpa kuafajlari.

v Kontrolstiz , travmatik rasyonlari.

v Okluzal travma.

v Bruksizm

v Diatermi. K *

v Dig catlaklari.

v AnakorezisSSs‘

v Periodon taliklar.

v Hergel @

v He zoster.

v RadyQaktivite.
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v
v

v

GELISIMINI TAMAMLAMIS R
INTERNAL KOK REZORBSIY

ASTALIKLARI

v Ik defa 1830 yilinda Th0§ BELL tarafindan rapor
wgancak sew amistir.

1920 yilinda Jam ard MUMMERY ise, kronik
pulpitis nedeniyle Nolustugunu soyleyerek

adln |§tir
Kronik I rS|bI Pulpitislerin, internal kok
rezorbsi un temel etiyolojik faktdri oldugu, kabul
goren gorustur. Pulpa polipleri ile
amalldlr

Ik~ Pulpitisi takiben olusabilecek metamorfoz,
Inte naI kok rezorbsiyonunu baslatabilme
nedenlerinden birisidir.






 GELISIMINi TAMA»@JS DENTIN
HASTALIKLARI

~ INTERNAL KOK REzQ;QaiYONU
gizda birden le% iste goruldigll zaman

v

sistemik faktorl gelmelidir.

Agiz icine chentiz slrmemis, ¢lriksiz,
@r

dolgusuz, ma ve diger etiyolojik
faktorlerin olmadigi dislerde gorilen
idiyopa{K:mternal rezorbsiyonun nedeni ise
tam aciklanamamistir.

23
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GELISIMINI TAMAMLAMIS D STALIKLARI
INTERNAL KOK REZORBSIYO
HISTOPATOLOJI ’\\,

Etiyolejik faktorler sonﬁ\pulpadaki rezerv (yedek)
bag dokusu hUcreIeQ asir.

Bu hdicreler "gok hiicreli dev hicrelere yani
Ozellesmis odoptoklastlara (dentinoklast) dontsur.
Bu hUc%r kemik dokusunu rezorbe eden

P! e
osteokI{ n benzerleridir.

OdoRtoklastlar, dentin icindeki laktinlerde yer alirlar
ve dentini rezorbe ederler.



Kok rezorbsiyonlari pulpa kan
damarlarina komsu bolgelerde %

elirgin olusur.Soyle Ki: /L/
Mesela travma, hatal krd a kavite
eparasyonu sirasinda ngan aktif

hiperemi sonrasi da |§|na cikan
kan, granulasyon d usuna donusur.

Prolifere ola §‘&doku komsu dentin

duvarlarina yaparak Predentin
yapimini urur.

Bag% sundan dentinoklastlar
geliserek rezorbsiyonu baslatir.



v—GELISIMINI TAMAMLAMIS&VZENTiN
HASTALIKLARI

+ INTERNAL KOK REZORMU

v Kron  pulpasinin lkale  yakin
nolgesinde  gordl igi  gibi, kok
analinin  orta &e@e apikal bolgesinde

niraz daha fa Ia} oralar.
v Butln die gorulebilir ancak Ust

kesici . alt cene posterior dislerde
gc‘jr"l@ﬂkllél daha fazladir.

v 40%0 vyaslarinda ve erkeklerde daha
fazla gorildial belirtimektedir.
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v

GELISIMINI TAMAMLAMIS Iﬁi\ﬂ-{ASTALIKLA |

INTERNAL KOK REZORBSI,Y\'

v TESHI
v Baslangicta disler ase@c}natlk oldugu icin teshis

v
v

v

zordur.
Radyolojik olarak teSgdufen tespit edilirler.

Ilerlemis olg ankron icinde, mine altinda pembe
nokta olarak go6zlenebilir.

Bu durgmdaV¥semptomatik hale gelmistir.Kronik
pulpalji&lmde agri ile kendini gosterir.

Vit Ii% ti genellikle pozitiftir. Zira apikal pulpa
d@s hala canhdir.





















v GELISIMINI TAMAMLAMIS Dm/'kAASTALlKLA |
0

v INTERNAL KOK REZORBSILY

. RADYOLOJIK TETKIK: *3&.

v Pulpanin belirli bir bblgéée :

s Oval veya yuvarlak hatlara sahip.

2
s Hemen hem@nlrlarl duzgin.

- Rady({év’alanlar seklinde gordlurler.

s  KoR&analinin orijinal gérinimt bozulmustur.









v
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HASTALIKLARI

T« INTERNAL KOK RE@%SWONU




v GELISIMINI TAMAMLAMIS %’@G\WASTAUKLA |

« INTERNAL KOK REZORB%\{'
N\

v TEDAVI
avileri, konvang) [@‘kanal tedavisinden biraz
n

farkli, o6zenli ('jzel% K kullanilarak yapilan kanal

tedavisidir.
v Tedavi ed] rse stirec icinde rezorbsiyon
semente ka lasarak kok perforasyonuna neden

olur.Bu Safhadan sonra bu dislerin agizda tutulma

sansli@ en hemen kalmaz.









. GELISIMINI TAMAM@rﬁ
\:AJS'I'EA/LIKLARI
EKSTERNAL KOK I@Z\@RBSIYOM

v Peridonsiyumda patolojiden orijinli,
sadece se ti veya sement- dentini
rezorbe bilip, daha ilerlemis
olgular pulpaya kadar ulasabilen kok
rezork nuna verilen genel isimdir.

Q




EKSTERNAL KOK REZORB&
Kokte olustuklar yere géﬁ?e ayrilir:

\

1.Apikal kok rezorb i)@J (genellikle
nedeniperiapikal p ontitistir). Apikal
grantlomlar ve% .

2.Lateral kOK rezorbsiyonu (neden
cogunlukl Ksasyon yaralanmasidir).

3. al kok rezorbsiyonu(sebebi
gefellikle periodontal inflamasyondur).
























. GELISIMINI TAMAVV@é DENTIN
FASTALIKLAR
L EKSTERNAL KOK $SIYONU

SISTEMIK
Q LER FAKTORLER
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/ GELiSIMINI TAMAMLAMIS DENTID(V/E ALIKLARI
~ EKSTERNAL KOK REZORBSIYO
/ LOKAL FAKTORLER:

Kronik periapikal lezyonlar ygln nedenlerindendir
v luzal stresler tik okluzyon, ortodontik
tedaviler, (Iuksasyonée olurlar)
v GOmuk disler,

v Tumoral ve kisy sumlar,
v Reimplantasyo ansplantasyon,

v Radyotera;ﬁ\cj

v Periodo staliklar,

v Intr %aol dis beyazlatma tedavileri,

v Idiyopetik nedenler (Disin en fazla apikal bélgesinde).






RN N
v GELISIMINI TAMAM DENTI

HASTALIKLARI

WRNAL KOK R SIYONU










v GELISIMINI TAMAMLAMIS DENTI

/' EKSTERNAL KOK REZORBSIYOI\@

v SISTEMIK FAKTORLER: 4
Hiperparatiroidizm ve hipo eroidizm,

v Paget hastaligi, Q

K .
v Turner Sendro@

v Calcmo

AR A
NWLI KLARI

v Herp es2 zoster yani zona (varicella zoster virtsh)
enfekS|yonu belli baslicilaridir.



ﬁ%"ﬂ{:mi TAMAMLAMI &?[;E iN
HASTALIKLARI
v EKSTERNAL KOK REZORB! &
.~ SISTEMIK FAKTORLER
WARATIROIDIZN‘\
PARATIROI

v Bireyin gelisimi, cikselligin olusumu ve genel
metobalizm (lzerinde onemli etkisi olan bu
Ic salgl be asirl veya yetersiz calismasi,
ekstern ka rezorbsiyonuna neden olabillir.

v Bu Dvucutta kalsiyum metabolizmasini
n en 6nemli hormonu salgilar.



v GELISIMINI TAMAMLAMIS [im/ij\rﬁASTALlKLA |

v EKSTERNAL KOK REZORB§{'
WK FAKTORLER {\
T HASTALIGI @
v 1874  YILINDA NJames Paget tarafindan
tanimlanmistir. .
1) Paget deri@ﬁza hastaligi: Bir cesit ekzamaya
2

benzeyep d anseri taradar.
2) Paget&ﬁik hastaligi: Osteodistrofik sonuclari

ola ﬂe tur romatizmal hastaliktir. Kemik ve
ebén rde sekil bozukluklari 6n plandadir.



EKSTERNAL KOK REZORBSIYONU
SISTEMIK FAKTORLER
v PAGET HASTALIGI: Genel Bulgula/\; |

v GELISIMINI TAMAMLAMIS DENTIN HASTA%.ARI

v Kalp damar rahatsizliklari.

Kemikte ©Once asiri kalsiyi kayblna bagll olarak
rezorbsiyon ve sonucun iriklar olusur.

v Bunu takiben de kaIS|yum birikimi  sonucu
kemiklerde kalinlas artroz ve sekil bozukluklar
ortaya cikar.

v Serum alkal sfataz (ALP) seviyeleri oldukca
yuksektir.

v GOrme ve fﬁgu problemleri mevcuttur.
v Genell rkli yaslardan sonra gorulen bir hastaliktir.
v IIerlQi Igularda hastanin basi "ters ticgeni” andirir.



Normal Fag&tﬂgfallﬂl

.
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Paget Hastaligi O/\/

\A\/@éu | GULAR: g{n\\

sillay! etkiler.G e ve buyume.
Ma<si ler disle ieQiestamalar dikkati ceker.

Mandibulayi ¢ tkilemez..
Hareketli ezl varsa hasta dar gelmeye
basladig n sikayet eder.

Dislerd eksternal kok rezorbsiyonlarina ve
hipersementozlara rastlanir.



v GELISIMINI TAMAMLAMIS DENTIN HASTALIKLARI
v EKSTERNAL KOK REZORBSIYONU

s Si FAKTORLER v
URNER SENDROMU: Genel Bulgular &
938 yilinda Henry Turner taraﬂndan}\/vbnmlstlr.

v I Kiz__cocuklarinda 6zellikle Kkisa ergenlikte gecikme,
kiibitus valgus, yele boyun, di % se sac cizgisi, ellrgln

mus, ancak hastallgln tam

ulaklar gibi tipik semptomlari
deni ve-tanisini koyamaéc ncak onun adiyla anilir.
PopUllasyonda yeni dog cocuklarinin yaklasik 1/2000-

2500 de goruldr.

2
v an sebebini bulnlsml koyan, 1959 da Charles Ford’
ur.

v Bu hastalaslkgnlr X esey kromozomu timuyle eksik veya
Kismen ya da kromozomda genetik bilgi eksikligi s6z
konusu Turner sendromlu gebeliklerin yaklasik 9098’ i
dusukle sonuglanlr






v
&

EKSTERNAL KOK REZ@ YONU
Turner sendromlu bireWerde:

Ceneler kUgUkt[&é

Derin damak m uttur.

Genellikle stan kalp hastaliklari,bobrek
rahatsizliklgryisitme sorunlari hipotiroidizm,

adet gdrgmeme, kisirlik, gibi patolojiler

malﬁ@lr.



Tu@sendromlu Kiz gocuklarinda, tipik
sa- kalin boyun ve dar omuz anomalisi



|

Wr sendromiu (T:&\'
<

= Kiz cocugu Q

Q™



http://tr.wikipedia.org/wiki/Dosya:Turnersyndr.jpg
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v GELISIMINI TAMAM'@ DENTIN

HASTALIKLARI

WE{QNAL REZOR@Q{)N

v SISTEMIK FAKT

v CALCINOSIS il@lslnoms)

v Vucudun ik bolgelerinde, c¢ozlinemeyen
KaIS|yu birikimiyle kendini gOsteren bir

ha a{e . Elde, eklemlerde, deride, yumusak
organlar icinde lokalize olabilir.



v GELISIMINI TAMAN@& DENTIN
HASTALIKLARI

. EKSTERNAL KOK R \BSIYONU

v Alt ve Ust ge@ yas ve cinsiyet farki
olmaksizin tuQ islerde gorulebilir.

v Apikal Gcl % 77,
v Orta Ué ~ % 19,
tclide ~ % 4 oraninda goruldr.
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‘(\X;STALIKLA |

v GELISIMINI TAMAMLAMIS D
v EKSTERNAL KOK REZORBSI
v TESHIS

W/téshls araci rady%\dlr

v Sinirlart duzenli de%
v Dislerin buccal-linguat-mesial-distal olmak Gzere tiim
kok yuzeylen @zlenebilir.

v Koleye vya bolgede (servikal rezorbsiyon)

olusmussa sondla muayenede kok yuzeyindeki
dizensj n teshis edilebilir.
ede

v B ﬁ diseti kanamali ve hipertrofiktir.



v GELISIMINI TAMAN@QIX DENTIN
HASTALIKLARI
WRNAL KOK RE SIYONU
STOPATOLOJY, &
v QOsteoklastlarin oftaya cikisi ve sement ile

dentini reﬁ&étmesiyle baslar.
v Bazen , re2efbsiyon olayinin  yani sira
apozis&q*yani tekrardan sert doku birikimi

QSQ onusudur.
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v GELISIMINI TAMAMPC@/?~ DENTIN

HASTALIKLARI _

EKSTERNAL REZORBS
I

v Lokal veya sis&% etiyolojik faktorlerin
ortadan kaldiriighasina yoneliktir:
v Periapikal Ie@arm tedavisi.

v Yuksek dplgu, kuron ve kotl restorasyonlarin
duzeltilnpesi

v G_%QP&IQS, Kist ve tumorlerin eliminasyonu
gibn
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