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Cocuklarda ve adolesanlarda periodontal hastaliklar
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OZET

Cocuklarin periodontal dokulari yetiskinlerden
farkli olmasina ragmen, periodontal hastaliklar
yetiskinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda da sik olarak
gorilmektedir. Yaygin olarak gorilen periodontal
hastaliklardan  gingivitis periodontitise  oranla
cocuklarda daha sik gorulmektedir. Cocuklukta
baslangic  asamasindaki  periodontal  hastalik
gelecekte daha ileri periodontal hastaligin gucli bir
gostergesi olabilir. Bu nedenle, bu hastaliklarin
erken teshis ve tedavisi 6nemlidir. Risk altindaki
hastalar ve aileleri belirlenir ve 06zel tedavi
programlarina alinirlarsa, toplumda periodontal
hastalik prevalansi disurtlebilir.

Anahtar Kelimeler: Periodontal hastaliklar,
cocuklar ve addlesanlar.

GIRIS

Yapilan bir epidemiyolojik calismada
tim dlnyadaki c¢ocuklar ve adolesanlar
arasinda  degisik  siddette  gingivitis
formlarinin  varligi  tespit  edilmistir.!
Gingivitis 7 yas Ustl cocuklarin %70’ten
fazlasini etkilerken®, periodontal atasman
kaybi ve destek kemik kaybinin ¢cocuklarda
cok yaygin olmadigi fakat insidansin 12-17
yas arasindaki adolesanlarda 5-11 vyas

arasindaki  cocuklara  oranla  arttigi
bulunmustur.®  Periodontal  hastaliklar
cocuklarda  ve  adolesanlarda  sik

karstlastlan bir durum oldugu icin Gzerinde
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ABSTRACT

Periodontal diseases are frequently seen in
children as in adults even though periodontal
tissues of children differ from those of adults.
Among the two most common periodontal diseases,
gingivitis, compared to the periodontitis, is more
frequently seen in children. The initial phase of a
periodontal disease in a child may be a strong
indicator of an advanced periodontal disease later in
the life of the child. Therefore, early diagnosis and
treatment of these diseases are important. If at-risk
patients and families are determined and special
treatment programs are applied then the prevalence
of the periodontal diseases may be reduced in the
society

Keywords: Periodontal diseases, children and
adolescents.

hassasiyetle  durulmasi  gerekmektedir.
Cocuklarda periodontal hastaliklarin ve
tedavisinin onemini su sekilde
Ozetleyebiliriz:

1- Periodontal hastaligin prevalansi ve
siddeti yuksektir.

2- Cocuklarda baslangic asamasindaki
periodontal hastaliklar ileri yaslarda
daha siddetli periodontal
hastaliklara donusebilir.

3- Periodontal ve sistemik hastaliklar
arasinda iliski vardir.

4- Risk altindaki hastalar ve aileler
tanimlanabilir ve 6zel 6nleme ya da
tedavi programlarina alinabilir.

5- Periodontal hastaliklarin gogunun
onlenmesi ve tedavisi bu yaslarda
goreceli olarak basit ve etkili olup,
bu durum hastalari olumlu etkiler.?
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daimi
geciste
degisiklikler
Cogu degisiklik
ve bu durum

Sut
dislenme
periodonsiyumda
meydana gelir.
ertpsiyonla iliskilidir
fizyolojik sayilabilir.* Bundan baska,
cocuklarda gingival ve  periodontal
degisiklikler periodonsiyuma dogrudan
etkisi olan bakteriyel plaga veya bazi
sistemik durumlara bagli olabilir.> Yine
cocuklarda hormonal degisiklikler de
periodonsiyumda  degQisikliklere  neden
olabilir. Agiz solunumu yapan gocuklarda
da benzer periodontal  degisiklikler
meydana gelir ve bunlarin ayrimini
yapmak da zordur.®

implant  kingi etiyolojisinde okliizal
yukleme, implantin lokalizasyonu, protetik
restorasyonun  uyumsuzlugu,  protetik
restorasyonun dizayni, kemik kaybi, metal
yorgunlugu, implant capi, 0retici firma
faktorleri ve galvanik aktivite gibi bir ¢ok
faktoriin etkili oldugu belirtilmektedir.***
20 By 2 olgu sunumunda, iki farkli protetik
restorasyonla tedavi edilen tam dissiz iki
farkli hastada izlenen implant kiriginin

dislenme  ddneminden
donemine
onemli

etiyolojisinde etkili olan faktorleri ve
tedavisini sunmay1 amacladik..
COCUKLARDA GORULEN

PERIODONTAL HASTALIKLAR

1. KRONIK GINGIVITIS (Dental
plaga bagl gingival hastaliklar)

Gingivitis ¢ocuk ve adolesanlarda sik
gorulen  periodontal  hastaliklardandir.
Kemik ve bag dokusunda kayip
gortlmeksizin marjinal disetinin iltihabiyla
karakterizedir.’ Gingivitiste baslangic
klinik bulgular, kirmizi ve 6demli diseti ile
sondlamada kanamadir. Hastalik ilerlerse
baslangicta 6demli olan dokular fibrotik
hale gelebilir.” Hastalikta Actinomyces,

Capnocytophaga, Leptotrichia,
Selenomonas tarlerinin subgingival
diizeylerinin arttigi gorulmistir.®
Cocuklarda disetinin  bakteriyel ataga

yanitinin  eriskinlerdekine benzer olup
olmadigi konusunda net bir ayrim yoktur.’
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Bununla  birlikte, erken ¢ocukluktan
yetiskin yasa kadar olan sirecte diseti
dokusunda énemli degisiklikler gozlenir.’
Cocuklarda plak birikimi yetiskinlere
oranla daha hizli olmasina ragmen konak
yanit  genellikle  yogun  degildir.
Mikroskopik dlzeyde ise c¢ocuklarda T-
lenfositler'® baskinken eriskinlerde B-
lenfositler'! baskindir.

1.1. Plaga bagh kronik gingivitis
cocuklarda yaygin olarak gozlenir. Tedavi,
plagin etkin bir sekilde uzaklastiriimasi ve
iyi bir oral hijyenin saglanmasiyla olur. Dis
hekimleri clrlk ve periodontal hastaliklari
onlemek icin oral hijyenin  6nemi
konusunda  c¢ocuklart  ve ailelerini
egitmelidir. Ortodontik tedavi goren ve
sendromlu  cocuklara  (6rn;  Down
sendromu) standart dis firgalamanin ve dis
ipi  kullanmanin yaninda elektrikli dis
fircalari  ve anti-bakteriyel gargaralar
onermek faydali olabilir.*

1.2. Steroid hormonlarla iliskili
gingivitis , cinsiyet hormonu seviyesindeki
artisla iliskili olup klinik olarak gingivitis
bulgularini taklit eder.* Puberte baslangic
esnasinda gonadotropik hormon
seviyelerindeki degisiklik, hormon
diizeylerindeki normal ve anormal oynama
dental plaga verilen diseti enflamasyon
cevabini degistirebilir.*

1.3. Ilaca bagh diseti biyiimesi
siklosporin, fenitoin ve kalsiyum kanal
blokorii kullanan cocuklarda gériilebilir.™
Buyume ilk olarak interdental bdlgede
baslar ve marjinal gingivayl kaplayacak
sekilde yayilir. Siddetli durumlarda diseti
disin insizal ve oklizal yizeylerini de
kaplayabilir.’®  Biiyime siddeti plak
kontrollyle yakin iliskilidir ve bu nedenle
plak miktarinin azaltilmasi lezyon siddetini

sinirlayabilir.”  Hijyenik ve  estetik
nedenlerden dolayr diseti konturunu
dizeltmek icin gingivektomi ya da

gingivoplasti operasyonlari gerekli olabilir.
Operasyon 6ncesi hasta ile ailesine cerrahi
sonrasl buyumenin tekrarlayabilecegi ve
etkin bir plak kontroli ile bulyiimenin
kontrol altina alinabilecegi sdylenmelidir.
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Diseti buyumesine neden olan ilacin
degistirilip  degistirilemeyecegi  konusu
varsa hastanin doktoru ile yoksa uzman bir
doktor ile konsiiltasyon yapiimahdir.’

1.4. Vitamin eksikligine bagl
periodontal hastaliklar  6zellikle C
vitamini  eksikligine  baglh  olarak
periodontal ~ dokularin  enflamasyona
yanitinda bir azalma meydana
gelebilmektedir. Periodontal kollajen Ilif
sayisinda azalma dis etlerinde
enflamasyona neden olur.*®

2. AGRESIF PERIODONTITIS

Agresif periodontitisin  ilk  6zelligi
ailesel kalitim gosteren hizli atagman ve
kemik kaybi hikayesidir.19 Lokalize
Agresif Periodontitis (LAgP) cocuklar ve
adolesanlarda sistemik hastaliklarin klinik
bulgusu olmadan ortaya cikar ve daimi
disler cevresinde siddetli alveol kemik
kaybiyla karakterizedir.?

LAgP’te klinik olarak genellikle kiguk

miktarlarda plak ve distasi goralir.20
Onemli etiyolojik bakteriler arasinda
Bacteroides tarleriyle birlikte

Actinobacillus (Aggregatibacter)
actinomycetemcomitans’in yiksek viriilan
tirleri  sayilabilir®®  LAgP’in  tim
formlarina 6zgu tek bir bakteri yoktur.??
Ayrica, LAgP’li hastalarin nétrofillerinde

cesitli fonksiyonel defektler de rapor
edilmistir.?
Generalize Agresif Periodontitis

(GAgP) genc bireylerde ve adolesanlarda
herhangi bir yasta ortaya ¢ikan ve bitin
disleri etkileyen bir hastalik olarak
bildirilir.?* Etkilenen dislerin subgingival
alanlarinda yilksek oranda non-motil
fakdltatif anaerob, Gr(-)rod
(Porphyromonas  gingivalis)  bulunur.
Ayrica, GAgP’li hastalarin nétrofillerinde
sikhkla  baskilanmis  kemotaksis  de
gorulur.”

AgP’in tedavisinin basarisi erken teshis,
patojen mikroorganizmalarin  dogrudan
tedavisi ve enfeksiyondan arindiriimis
saglikli bir cevre saglanmasina baglidir.?°

228

Antibiyotik tedavisiyle kombine olarak
cerrahi/cerrahi olmayan debridman LAgP
icin en uygun tedavi oldugu bildirilir.
Rapor edilen en basarili antibiyotik ise
tetrasiklindir ve bazen metronidazolle
kombine recete edilebilir.?” Cerrahi ya da
cerrahi olmayan kok debridmaniyla birlikte
antibiyotik kullanimi LAgP’in tedavisinde
oldukca etkili iken, GAgP hastalari bu
tedaviye ya da antibiyotiklere ¢ok iyi yanit
vermedikleri rapor edilmistir.®® Patojenik
floranin karakterine bagli olarak alternatif
antibiyotikler gerekebilir. Standart
periodontal tedaviye yanit vermeyen GAgP
hastalarinda plak 6rneklerinin laboratuar
testleri, rutin olarak kullanilan
antibiyotiklere direngli periodontal
patojenleri belirleyebilir.*’

3. KRONIK PERIODONTITIS

Kronik periodontitis  yetiskinlerdeki
kadar yaygin olmasa da, cocuklar ve
adolesanlarda gorulebilir. Hastalik yavas
veya orta hizda ilerleme gosterse de hizli
yikim dénemlerini de icerebilir.
Cocuklarda ve adolesanlarda yapilan
calismalarin  ¢cogu kronik periodontitis
grubundan yoksundur.! 13-15 yas arasi
1731 tane ingiliz ve Danimarkali cocuk
arasinda yapilan bir c¢alismada, kronik
periodontitis prevalansi sadece %0.06
bulunmustur.?®

4. SISTEMIK HASTALIKLARINBIR

BULGUSU OLARAK
PERIODONTITIS
4.1. insulin Bagimli  Diabetes

Mellitus (IDDM)

Pankreatik [ htcrelerinin  genetik
defektinin neden oldugu, B hucrelerinin
yikimiyla ya da defektif instlin salinim
mekanizmalariyla karakterizedir. insilin
saliniminda goreceli ya da mutlak bir
azalma s0z konusudur. 50 diyabetli ¢cocuk
ile yas ve oral hijyen acisindan eslestirilen
36 saglikh cocuk arasinda yapilan bir
calismada, diyabetik grupta gingival
enflamasyonun daha yuksek oranda
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bulundugu gdzlenmistir.*® iyi bir metabolik
kontrol ve iyi bir diyet periodontal
dokulardaki hastaligi 6nlemede oldukca
etkili olabilir.®* 6-18 yas arasi 350 diyabetli
cocuk arasinda yapilan bir diger ¢alismada,
hemoglobin Alc ile periodontitis arasinda
énemli bir iliski bulunmustur.®

4.2. Papillon-Lefevre Sendromu
(PLS)

El ve ayaklarin hiperkeratinizasyonu ve
erken baslayan periodontitisle karakterize
olan, otozomal resesif gecis gosteren,
genetik bir hastaliktir.*® Periodontal olarak
kemik kaybina ve dis kaybina neden olan
erken enflamatuvar degisiklikler vardir.
Sut disleri 5-6 yaslarinda diserken, daimi
disler normal olarak strer fakat birkag yil
icerisinde onlar da kaybedilebilir.”

4.3. Hipofosfatazya

Nadir  gortlen, ailesel  yatkinhk
gosteren, iskeletsel genetik bir hastaliktir.”
En sk gordlen ortak klinik bulgu,
enflamasyon belirtileri olmaksizin siit
dislerinin erken kaybidir. Dustuk sement
olusumu ve iskeletsel bozukluklar bir diger
bulgulardir.®*

4.4. NoOtropeni
Periferal  kanda  polimorfonukleer
I6kosit(PMNL) sayisinin  azaldigi  bir

hastaliktir. Cocuklarda oral bulgu veren
notropeniler; agranulositozis, siklik
notropeni, kronik bening notropeni ve
kronik idiopatik notropenidir.” Nétropenili
cocuklarda yikici generalize periodontal
lezyonlar bildirilmistir.®

4.5. Chediak-Higashi

Sendromu

Tekrarlayan bakteriyel enfeksiyonlarla
karakterize, nadir gortlen, otozomal resesif
gecis gosteren bir hastaliktir.>”  Oral
ulserasyonlar ve hizli periodontal yikim
goOzlenir. Boyle bir durumda sut dislerinin
erken kaybi meydana gelir.*®

4.6. Losemiler
Beyaz kan hicrelerinin  kontrolsuz
cogalmasi ile karakterize bir kan

hastaligidir. Cocuklarda gorilen 16seminin
oral bulgulari; disetinde kanama, diseti
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blylmesi ve diseti renginin soluklasmasi
seklindedir.’
4.7. Histiyositozis X Grubu
Hastaliklar
Langerhans
proliferasyonu
kaynaklanir.
Letterer-Siwe Hastahgi: En siddetli
formudur ve genellikle yeni doganlarda
veya 3 yas alti cocuklarda gorulir.
Hand-Schuller-Christian Hastaligi:
Genellikle 5 yasindan o©nce olur fakat
adolesanlar ve genc yetiskinlerde de
gorulebilir.
Eozinofilik Granidloma: Baslica buyuk
cocuklarda ve genc yetiskinlerde gorilir.®

hlcrelerinin  patolojik
ve yayilimindan

Bu hastalarda bakterilere Kkarsi artmis
duyarlilik séz konusudur.’

4.8. Akrodinya

Gingival mukozal hiperplazi, alveol
kemik kaybi, dislerin erken kaybi, sag
kaybi, gastrointestinal bozukluklari da
iceren bulgularla karakterizedir.

Etiyolojisinde civa toksisite reaksiyonu,
akut civa zehirlenmesi ya da civa patolojisi
yatmaktadir.®’

4.9. AIDS (Acquired Immune
Deficiency Syndrome)

HIV (Human Immunodeficiency Virus)
enfeksiyonu sonucu olusur. AIDS’li
cocuklarda atipik bir akut nekrotizan
ulseratif gingivitis(ANUG) formu
gelisebilir. Prepubertal pediatrik AIDS
hastalarinda alveol kemik kaybi
gdzlenmemistir.®

4.10. Down Sendromu (Trisomi

21, mongolizm)

Kromozomal bozuklugun neden oldugu
konjenital bir hastaliktir. Mental yetersizlik
ve biyime eksikligiyle karakterizedir.
Oral  bulgular;  makroglossi,  mine
hipoplazisi, mikrodonti, yuksek arkli
damak, yarik dil, yiksek frenilum atagmani
ve malokliizyondur.>” Down sendromunda
periodontal yikimin  miktari  nétrofil
kemotaksisindeki  defektin siddeti ile
pozitif bir iliski gosterir.®® 9-21 yaslarinda
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20 tane Down Sendromlu hasta ile 19 tane
saglikh  kontrolin Karsilastirildigr  bir
calismada, gingival enflamasyonun,
sondlama derinliginin, distasl miktarinin ve
marjinal kemik kaybinin Down Sendromlu
grupta blydk o6lcide artmis oldugu
bulunmustur.*

4.11. Lokosit Adhezyon Defekti
(LAD)
Lokositlerdeki glikoprotein adhezyon

molekullerinde siddetli azalmanin
goraldigl, otozomal resesif gecis gosteren
bir hastaliktir’. Bu hastalik siit disleri
strerken veya sirdikten sonra baslar. Hizlh
kemik  kaybi, gingival dokularin
proliferasyonu ve asiri akut enflamasyon
vardir. Periferal kan notrofillerinde ve
monositlerde ciddi defektler bulunmakla
birlikte siklikla solunum yolu
enfeksiyonlari ve otitis media da gorilir.”
4.12. Ehlers-Danlos Sendromu
(EDS)

Ehlers-Danlos Sendromu deri esnekligi,
eklem hiper mobilitesi ve doku frajilitesi
ile karakterize bir grup bad doku
hastaligidir. Diger 6zellikleri, mitral kapak
prolapsusu, hematomlar, kronik eklem
agrisidir. Oral mukoza, gingival dokular,
disler ve temporomandibular eklem (TME)
sendromdan etkilenebilir. Oral mukoza
frajildir ve yaralanmaya duyarhidir. Kan
damarlarinin frajilitesine ve destek bag
dokusu defektlerine bagl c¢ekim sonrasi
kanama problemi olabilir. Gingival dokular
da sikhkla frajildir ve fircalamayla kolayca
kanar. Bazi formlarinda (tip-7) ileri
periodontal yikimlar bildirilmistir. Disler
kolayca kirilabilir. TME’in ¢ikmasi siklikla
gorulebilir.>*42

5. YAYGIN INTRAORAL
LEZYONLAR
5.1. Primer Herpetik

Gingivostomatitis (PHG)
Primer etiyolojisi herpes simpleks virlis
tip-1’dir (HSV tip-1). PHG en fazla 10 yas
alti cocuklarn (2-4 yas arasi cocuklarda
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daha az goralir) etkilemektedir. Daha
sonra ise 15-25 yas arasi genc Yyetiskinleri
etkilemektedir.*® inkiibasyon periyodu 3-
10 gunddr. Ates, kirginhk, halsizlik,
lenfadenopati, marjinal ve  yapisik
disetinde yaygin enflamasyon ve dudakta
vezikuller mevcuttur. Genellikle siddetli
agr1 vardir. Cigneme ve yutkunmada agri
nedeniyle dehidratasyon olusabilir. Bol sivi
tlketimi veya intravendz sivi inflizyonu ile
desteklenmelidir.*!

5.2. Rekulrrent

Simpleks

HSV tip-1 genellikle orafasiyal, HSV
tip-2 ise genital bolgede enfeksiyon
olusturur. Primer herpes simpleks virusiine
cocuklarin  %30-60’nda  rastlanir  ve
cogunlukla asemptomatiktir.*  Hastalik
direkt temas veya damlacik yoluyla
bulasir. 2-7 gunlik bir kulucka dénemi
sonrasinda ates, kirginhk ve agiz iginde
yara sikayeti olur. Vezikdller ortaya ¢ikar.
Ancak bunlar hizla patlar ve tlser ya da
erozyonlar sekline déner.*

5.3. Rekurrent

Stomatitis (RAS)

Mindr aft cocuklugun en yaygin RAS
formudur.*’” Kigiik lezyonlar 7-10 giinde
iyilesir, baylk lezyonlarsa haftalarca kalir
ve skar birakarak iyilesir.*® Hazirlayici
faktorler arasinda travma, stres,
menstriasyon, beslenme bozukluklari, gida
alerjisi ve endokrinopatiler sayilabilir.’
RAS icin spesifik bir tedavi yoktur ve
genellikle bu tedaviler aftlarin
tekrarlamasina engel olamadiklari
bildirilmistir.*® Klorheksidin glukonat agiz
gargaralari, tek basina ya da amfoterisinle
kombine olarak topikal tetrasiklin, topikal
kortikosteroid ve immuinomodulatérler gibi
ajanlar RAS tedavisinde etkili olabilir.*°

54. Kandidiazis

Candida albicans’in neden oldugu ve
oral mukozada en sik gorulen mikotik

Herpes

Aftoz

enfeksiyondur.>  Genellikle  bir  dizi
antibiyotik  kullanimi  sonrasi ya da
konjenital veya kazanilmis  immin

yetmezlik durumunun bir sonucu olarak
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meydana gelir.* Klinik olarak, diffiiz,
kesilmis st  goriniminde vya da
kaldirillabilen diiz beyaz mukozal plaklar
seklinde goriliir.” Nistatin, amfoterisin B
ya da mikonazol gibi topikal antifungal
uygulamalar tedavide yarar olabilir.°

5.5. Anguler Chelitis

Dudak  koselerinde  enflamasyonla
baslayan, erozyon, (lserasyon ve fissir
olusumu ile devam eden agrili bir
durumdur. Candida  albicans  ve

Staphylococcus aureus ile iliskili oldugu
rapor edilmektedir. Hazirlayici faktorler
arasinda immun yetmezlik, riboflavin
eksikligi, travma ve ceneler arasi vertikal
boyut kaybi sayilabilir.”

5.6. Cografik dil

Cografik  dil  (Bening  migratory
glossitis), dil epitelini etkileyen, etiyolojisi
bilinmeyen asemptomatik, enflamatuar bir
hastaliktir. ~ Filiform papillalarin  lokal
kaybiyla Ulser benzeri lezyonlar ortaya
cikar ve papillalarda hizh bir sekilde renk
ve boyut degisikligi goraldr.
Eksaserbasyon ve remisyon doénemleri
vardir. ogu durumda tedavi
gerektirmez.>>  Bazen yanma hissi
olusabilir. Asidik ve baharath gidalardan
kacinma  gibi hafifletici Oneriler
sunulabilir.  Topikal veya  sistemik
antihistaminikler tedavide kullanilabilir.>
6. NEKROTIZAN PERIODONTAL

HASTALIKLAR

Nekrotizan ulseratif gingivitis (NUG)
geng bireylerde ortaya ¢itkma
egilimindedir.>® Karakteristik lezyonlar,
interdental bolgede zimbayla delinmis,
krater benzeri lezyonlardir. Lezyonlarin

uzeri gri  renkli psédomembranlarla
ortaludur. Bu psodomembranlar
kaldirlldiginda yuzeysel kanamalar

gozlenir. Agizda metalik tat ve tlkaruk
artisi baslica semptomlardir. Ates ve lokal

lenfadenopati ileri durumlarda
gozlenebilen  sistemik  semptomlardir.*
Yaptlan  bir  Transmisyon  Elektron

Mikroskopi calismasinda nekrotik yiizeyde
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fuziform basil ve spiroketler
gosterilmistir.®* Bu spiroketler ve diger
bakteriler alttaki dokulara invazyon
gosterir.>> Kuzey Amerika ve Avrupa’daki
cocuklar arasinda prevalans dustk iken;
Afrika, Asya ve Giliney Amerika gibi
sosyoekonomik durumu duslk, gelismekte
olan (lkelerde cocuklar ve adolesanlar
arasindaki  prevalansi daha yuksektir.
Tedavide mekanik debridman, oral hijyen
egitimi ve takip onemlidir.®® Ultrasonik
cihazlar ile mekanik temizlik
semptomlarda hizli  bir azalisa neden
olur.>” Hastalia sistemik semptomlar eslik
ederse (ates v.s.) antibiyotik uygulamasi
daha dogru olur. Metronidazol ve penisilin
ilk tercih edilen antibiyotiklerdir.*®

SONUC
Periodontal hastaliklar dis destek
dokularinin  kronik  enflamasyonuyla

karakterizedir ve herhangi bir yasta ortaya
cikabilir.  Bu hastaliklar yetiskinlerde
oldugu gibi ¢ocuklar arasinda da yaygin bir
sekilde  gorilebilmektedir.  Ozellikle
gingivitis cocuk ve adolesanlarin biyik bir
cogunlugunu etkilemektedir. Periodontal
hastaliklar periodonsiyumda bir takim
degisikliklere neden olabilmektedirler.
Periodonsiyumdaki bu degisiklikler
marjinal diseti enflamasyonundan siddetli
kemik kaybina kadar olan bir dizi klinik
tablo seklinde gorilebilir. Periodontitis ve
gingivitis disinda bazi sistemik ve genetik
hastaliklar,  intraoral  lezyonlar  ve
nekrotizan hastaliklar da periodonsiyumda
benzer degisikliklere neden olabilir. Erken
yaslarda gorulen periodontal hastaliklar
bireylerin daha sonraki yaslarinda daha
ileri periodontal sorunlara yol acabilir. Bu
nedenle, bu hastaliklarin erken teshisi ve
tedavisi oldukca Onemlidir. Hekimler bu
hastaliklarin ayrimini yapmah ve tedavi
planint hizla uygulamalidir. Ayrica hasta
ve ailelerinin  bilgilendirilmesi,  bu
hastaligin prevalansini azaltmada 6nemli
rol oynayacaktir.
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