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ÖZET
Çocukların periodontal dokuları yetişkinlerden

farklı olmasına rağmen, periodontal hastalıklar
yetişkinlerde olduğu gibi çocuklarda da sık olarak
görülmektedir. Yaygın olarak görülen periodontal
hastalıklardan gingivitis periodontitise oranla
çocuklarda daha sık görülmektedir. Çocuklukta
başlangıç aşamasındaki periodontal hastalık
gelecekte daha ileri periodontal hastalığın güçlü bir
göstergesi olabilir. Bu nedenle, bu hastalıkların
erken teşhis ve tedavisi önemlidir. Risk altındaki
hastalar ve aileleri belirlenir ve özel tedavi
programlarına alınırlarsa, toplumda periodontal
hastalık prevalansı düşürülebilir.

Anahtar Kelimeler: Periodontal hastalıklar,
çocuklar ve adölesanlar.

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.

GİRİŞ
Yapılan bir epidemiyolojik çalışmada

tüm dünyadaki çocuklar ve adolesanlar
arasında değişik şiddette gingivitis
formlarının varlığı tespit edilmiştir.1
Gingivitis 7 yaş üstü çocukların %70’ten
fazlasını etkilerken2, periodontal ataşman
kaybı ve destek kemik kaybının çocuklarda
çok yaygın olmadığı fakat insidansın 12-17
yaş arasındaki adolesanlarda 5-11 yaş
arasındaki çocuklara oranla arttığı
bulunmuştur.1 Periodontal hastalıklar
çocuklarda ve adolesanlarda sık
karşılaşılan bir durum olduğu için üzerinde
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hassasiyetle durulması gerekmektedir.
Çocuklarda periodontal hastalıkların ve
tedavisinin önemini şu şekilde
özetleyebiliriz:

1- Periodontal hastalığın prevalansı ve
şiddeti yüksektir.

2- Çocuklarda başlangıç aşamasındaki
periodontal hastalıklar ileri yaşlarda
daha şiddetli periodontal
hastalıklara dönüşebilir.

3- Periodontal ve sistemik hastalıklar
arasında ilişki vardır.

4- Risk altındaki hastalar ve aileler
tanımlanabilir ve özel önleme ya da
tedavi programlarına alınabilir.

5- Periodontal hastalıkların çoğunun
önlenmesi ve tedavisi bu yaşlarda
göreceli olarak basit ve etkili olup,
bu durum hastaları olumlu etkiler.3
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Süt dişlenme döneminden daimi
dişlenme dönemine geçişte
periodonsiyumda önemli değişiklikler
meydana gelir. Çoğu değişiklik
erüpsiyonla ilişkilidir ve bu durum
fizyolojik sayılabilir.4 Bundan başka,
çocuklarda gingival ve periodontal
değişiklikler periodonsiyuma doğrudan
etkisi olan bakteriyel plağa veya bazı
sistemik durumlara bağlı olabilir.5 Yine
çocuklarda hormonal değişiklikler de
periodonsiyumda değişikliklere neden
olabilir. Ağız solunumu yapan çocuklarda
da benzer periodontal değişiklikler
meydana gelir ve bunların ayrımını
yapmak da zordur.6

İmplant kırığı etiyolojisinde oklüzal
yükleme, implantın lokalizasyonu, protetik
restorasyonun uyumsuzluğu, protetik
restorasyonun dizaynı, kemik kaybı, metal
yorgunluğu, implant çapı, üretici firma
faktörleri ve galvanik aktivite gibi bir çok
faktörün etkili olduğu belirtilmektedir.14,16-

20 Bu 2 olgu sunumunda, iki farklı protetik
restorasyonla tedavi edilen tam dişsiz iki
farklı hastada izlenen implant kırığının
etiyolojisinde etkili olan faktörleri ve
tedavisini sunmayı amaçladık..

ÇOCUKLARDA GÖRÜLEN
PERİODONTAL HASTALIKLAR

1. KRONİK GİNGİVİTİS (Dental
plağa bağlı gingival hastalıklar)

Gingivitis çocuk ve adolesanlarda sık
görülen periodontal hastalıklardandır.
Kemik ve bağ dokusunda kayıp
görülmeksizin marjinal dişetinin iltihabıyla
karakterizedir.1,7 Gingivitiste başlangıç
klinik bulgular, kırmızı ve ödemli dişeti ile
sondlamada kanamadır. Hastalık ilerlerse
başlangıçta ödemli olan dokular fibrotik
hale gelebilir.7 Hastalıkta Actinomyces,
Capnocytophaga, Leptotrichia,
Selenomonas türlerinin subgingival
düzeylerinin arttığı görülmüştür.8
Çocuklarda dişetinin bakteriyel atağa
yanıtının erişkinlerdekine benzer olup
olmadığı konusunda net bir ayrım yoktur.9

Bununla birlikte, erken çocukluktan
yetişkin yaşa kadar olan süreçte dişeti
dokusunda önemli değişiklikler gözlenir.7
Çocuklarda plak birikimi yetişkinlere
oranla daha hızlı olmasına rağmen konak
yanıt genellikle yoğun değildir.5
Mikroskopik düzeyde ise çocuklarda T-
lenfositler10 baskınken erişkinlerde B-
lenfositler11 baskındır.
1.1. Plağa bağlı kronik gingivitis

çocuklarda yaygın olarak gözlenir. Tedavi,
plağın etkin bir şekilde uzaklaştırılması ve
iyi bir oral hijyenin sağlanmasıyla olur. Diş
hekimleri çürük ve periodontal hastalıkları
önlemek için oral hijyenin önemi
konusunda çocukları ve ailelerini
eğitmelidir. Ortodontik tedavi gören ve
sendromlu çocuklara (örn; Down
sendromu) standart diş fırçalamanın ve diş
ipi kullanmanın yanında elektrikli diş
fırçaları ve anti-bakteriyel gargaralar
önermek faydalı olabilir.12

1.2. Steroid hormonlarla ilişkili
gingivitis , cinsiyet hormonu seviyesindeki
artışla ilişkili olup klinik olarak gingivitis
bulgularını taklit eder.13 Puberte başlangıcı
esnasında gonadotropik hormon
seviyelerindeki değişiklik, hormon
düzeylerindeki normal ve anormal oynama
dental plağa verilen dişeti enflamasyon
cevabını değiştirebilir.14

1.3. İlaca bağlı dişeti büyümesi
siklosporin, fenitoin ve kalsiyum kanal
blokörü kullanan çocuklarda görülebilir.15

Büyüme ilk olarak interdental bölgede
başlar ve marjinal gingivayı kaplayacak
şekilde yayılır. Şiddetli durumlarda dişeti
dişin insizal ve oklüzal yüzeylerini de
kaplayabilir.16 Büyüme şiddeti plak
kontrolüyle yakın ilişkilidir ve bu nedenle
plak miktarının azaltılması lezyon şiddetini
sınırlayabilir.17 Hijyenik ve estetik
nedenlerden dolayı dişeti konturunu
düzeltmek için gingivektomi ya da
gingivoplasti operasyonları gerekli olabilir.
Operasyon öncesi hasta ile ailesine cerrahi
sonrası büyümenin tekrarlayabileceği ve
etkin bir plak kontrolü ile büyümenin
kontrol altına alınabileceği söylenmelidir.
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Dişeti büyümesine neden olan ilacın
değiştirilip değiştirilemeyeceği konusu
varsa hastanın doktoru ile yoksa uzman bir
doktor ile konsültasyon yapılmalıdır.7
1.4. Vitamin eksikliğine bağlı
periodontal hastalıklar özellikle C
vitamini eksikliğine bağlı olarak
periodontal dokuların enflamasyona
yanıtında bir azalma meydana
gelebilmektedir. Periodontal kollajen lif
sayısında azalma diş etlerinde
enflamasyona neden olur.18

2. AGRESİF PERİODONTİTİS
Agresif periodontitisin ilk özelliği

ailesel kalıtım gösteren hızlı ataçman ve
kemik kaybı hikayesidir.19 Lokalize
Agresif Periodontitis (LAgP) çocuklar ve
adolesanlarda sistemik hastalıkların klinik
bulgusu olmadan ortaya çıkar ve daimi
dişler çevresinde şiddetli alveol kemik
kaybıyla karakterizedir.20

LAgP’te klinik olarak genellikle küçük
miktarlarda plak ve diştaşı görülür.20
Önemli etiyolojik bakteriler arasında
Bacteroides türleriyle birlikte
Actinobacillus (Aggregatibacter)
actinomycetemcomitans’ın yüksek virülan
türleri sayılabilir.21 LAgP’in tüm
formlarına özgü tek bir bakteri yoktur.22

Ayrıca, LAgP’li hastaların nötrofillerinde
çeşitli fonksiyonel defektler de rapor
edilmiştir.23

Generalize Agresif Periodontitis
(GAgP) genç bireylerde ve adolesanlarda
herhangi bir yaşta ortaya çıkan ve bütün
dişleri etkileyen bir hastalık olarak
bildirilir.24 Etkilenen dişlerin subgingival
alanlarında yüksek oranda non-motil
fakültatif anaerob, Gr(-)rod
(Porphyromonas gingivalis) bulunur.
Ayrıca, GAgP’li hastaların nötrofillerinde
sıklıkla baskılanmış kemotaksis de
görülür.25

AgP’in tedavisinin başarısı erken teşhis,
patojen mikroorganizmaların doğrudan
tedavisi ve enfeksiyondan arındırılmış
sağlıklı bir çevre sağlanmasına bağlıdır.26

Antibiyotik tedavisiyle kombine olarak
cerrahi/cerrahi olmayan debridman LAgP
için en uygun tedavi olduğu bildirilir.
Rapor edilen en başarılı antibiyotik ise
tetrasiklindir ve bazen metronidazolle
kombine reçete edilebilir.27 Cerrahi ya da
cerrahi olmayan kök debridmanıyla birlikte
antibiyotik kullanımı LAgP’in tedavisinde
oldukça etkili iken, GAgP hastaları bu
tedaviye ya da antibiyotiklere çok iyi yanıt
vermedikleri rapor edilmiştir.28 Patojenik
floranın karakterine bağlı olarak alternatif
antibiyotikler gerekebilir. Standart
periodontal tedaviye yanıt vermeyen GAgP
hastalarında plak örneklerinin laboratuar
testleri, rutin olarak kullanılan
antibiyotiklere dirençli periodontal
patojenleri belirleyebilir.27

3. KRONİK PERİODONTİTİS
Kronik periodontitis yetişkinlerdeki

kadar yaygın olmasa da, çocuklar ve
adolesanlarda görülebilir. Hastalık yavaş
veya orta hızda ilerleme gösterse de hızlı
yıkım dönemlerini de içerebilir.
Çocuklarda ve adolesanlarda yapılan
çalışmaların çoğu kronik periodontitis
grubundan yoksundur.1 13-15 yaş arası
1731 tane İngiliz ve Danimarkalı çocuk
arasında yapılan bir çalışmada, kronik
periodontitis prevalansı sadece %0.06
bulunmuştur.29

4.    SİSTEMİK HASTALIKLARINBİR
BULGUSU OLARAK
PERİODONTİTİS

4.1. İnsülin Bağımlı Diabetes
Mellitus (IDDM)
Pankreatik β hücrelerinin genetik

defektinin neden olduğu, β hücrelerinin
yıkımıyla ya da defektif insülin salınım
mekanizmalarıyla karakterizedir. İnsülin
salınımında göreceli ya da mutlak bir
azalma söz konusudur. 50 diyabetli çocuk
ile yaş ve oral hijyen açısından eşleştirilen
36 sağlıklı çocuk arasında yapılan bir
çalışmada, diyabetik grupta gingival
enflamasyonun daha yüksek oranda
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bulunduğu gözlenmiştir.30 İyi bir metabolik
kontrol ve iyi bir diyet periodontal
dokulardaki hastalığı önlemede oldukça
etkili olabilir.31 6-18 yaş arası 350 diyabetli
çocuk arasında yapılan bir diğer çalışmada,
hemoglobin A1c ile periodontitis arasında
önemli bir ilişki bulunmuştur.32

4.2. Papillon-Lefevre Sendromu
(PLS)

El ve ayakların hiperkeratinizasyonu ve
erken başlayan periodontitisle karakterize
olan, otozomal resesif geçiş gösteren,
genetik bir hastalıktır.33 Periodontal olarak
kemik kaybına ve diş kaybına neden olan
erken enflamatuvar değişiklikler vardır.
Süt dişleri 5-6 yaşlarında düşerken, daimi
dişler normal olarak sürer fakat birkaç yıl
içerisinde onlar da kaybedilebilir.5

4.3. Hipofosfatazya
Nadir görülen, ailesel yatkınlık

gösteren, iskeletsel genetik bir hastalıktır.5
En sık görülen ortak klinik bulgu,
enflamasyon belirtileri olmaksızın süt
dişlerinin erken kaybıdır. Düşük sement
oluşumu ve iskeletsel bozukluklar bir diğer
bulgulardır.34

4.4. Nötropeni
Periferal kanda polimorfonükleer

lökosit(PMNL) sayısının azaldığı bir
hastalıktır. Çocuklarda oral bulgu veren
nötropeniler; agranülositozis, siklik
nötropeni, kronik bening nötropeni ve
kronik idiopatik nötropenidir.7 Nötropenili
çocuklarda yıkıcı generalize periodontal
lezyonlar bildirilmiştir.5

4.5. Chediak-Higashi
Sendromu

Tekrarlayan bakteriyel enfeksiyonlarla
karakterize, nadir görülen, otozomal resesif
geçiş gösteren bir hastalıktır.5,7 Oral
ülserasyonlar ve hızlı periodontal yıkım
gözlenir. Böyle bir durumda süt dişlerinin
erken kaybı meydana gelir.35

4.6. Lösemiler
Beyaz kan hücrelerinin kontrolsüz

çoğalması ile karakterize bir kan
hastalığıdır. Çocuklarda görülen löseminin
oral bulguları; dişetinde kanama, dişeti

büyümesi ve dişeti renginin soluklaşması
şeklindedir.7

4.7. Histiyositozis X Grubu
Hastalıklar

Langerhans hücrelerinin patolojik
proliferasyonu ve yayılımından
kaynaklanır.
Letterer-Siwe Hastalığı: En şiddetli
formudur ve genellikle yeni doğanlarda
veya 3 yaş altı çocuklarda görülür.
Hand-Schuller-Christian Hastalığı:
Genellikle 5 yaşından önce olur fakat
adolesanlar ve genç yetişkinlerde de
görülebilir.
Eozinofilik Granüloma: Başlıca büyük
çocuklarda ve genç yetişkinlerde görülür.36

Bu hastalarda bakterilere karşı artmış
duyarlılık söz konusudur.7

4.8. Akrodinya
Gingival mukozal hiperplazi, alveol

kemik kaybı, dişlerin erken kaybı, saç
kaybı, gastrointestinal bozuklukları da
içeren bulgularla karakterizedir.
Etiyolojisinde civa toksisite reaksiyonu,
akut civa zehirlenmesi ya da civa patolojisi
yatmaktadır.37

4.9. AIDS (Acquired Immune
Deficiency Syndrome)

HIV (Human Immunodeficiency Vırus)
enfeksiyonu sonucu oluşur. AIDS’li
çocuklarda atipik bir akut nekrotizan
ülseratif gingivitis(ANUG) formu
gelişebilir. Prepubertal pediatrik AIDS
hastalarında alveol kemik kaybı
gözlenmemiştir.38

4.10. Down Sendromu (Trisomi
21, mongolizm)

Kromozomal bozukluğun neden olduğu
konjenital bir hastalıktır. Mental yetersizlik
ve büyüme eksikliğiyle karakterizedir.5
Oral bulgular; makroglossi, mine
hipoplazisi, mikrodonti, yüksek arklı
damak, yarık dil, yüksek frenilum ataçmanı
ve maloklüzyondur.5,7 Down sendromunda
periodontal yıkımın miktarı nötrofil
kemotaksisindeki defektin şiddeti ile
pozitif bir ilişki gösterir.39 9-21 yaşlarında
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20 tane Down Sendromlu hasta ile 19 tane
sağlıklı kontrolün karşılaştırıldığı bir
çalışmada, gingival enflamasyonun,
sondlama derinliğinin, diştaşı miktarının ve
marjinal kemik kaybının Down Sendromlu
grupta büyük ölçüde artmış olduğu
bulunmuştur.40

4.11. Lökosit Adhezyon Defekti
(LAD)

Lökositlerdeki glikoprotein adhezyon
moleküllerinde şiddetli azalmanın
görüldüğü, otozomal resesif geçiş gösteren
bir hastalıktır7. Bu hastalık süt dişleri
sürerken veya sürdükten sonra başlar. Hızlı
kemik kaybı, gingival dokuların
proliferasyonu ve aşırı akut enflamasyon
vardır. Periferal kan nötrofillerinde ve
monositlerde ciddi defektler bulunmakla
birlikte sıklıkla solunum yolu
enfeksiyonları ve otitis media da görülür.5

4.12. Ehlers-Danlos Sendromu
(EDS)

Ehlers-Danlos Sendromu deri esnekliği,
eklem hiper mobilitesi ve doku frajilitesi
ile karakterize bir grup bağ doku
hastalığıdır. Diğer özellikleri, mitral kapak
prolapsusu, hematomlar, kronik eklem
ağrısıdır. Oral mukoza, gingival dokular,
dişler ve temporomandibular eklem (TME)
sendromdan etkilenebilir. Oral mukoza
frajildir ve yaralanmaya duyarlıdır. Kan
damarlarının frajilitesine ve destek bağ
dokusu defektlerine bağlı çekim sonrası
kanama problemi olabilir. Gingival dokular
da sıklıkla frajildir ve fırçalamayla kolayca
kanar. Bazı formlarında (tip-7) ileri
periodontal yıkımlar bildirilmiştir. Dişler
kolayca kırılabilir. TME’in çıkması sıklıkla
görülebilir.5,41,42

5. YAYGIN İNTRAORAL
LEZYONLAR

5.1. Primer Herpetik
Gingivostomatitis (PHG)

Primer etiyolojisi herpes simpleks virüs
tip-1’dir (HSV tip-1). PHG en fazla 10 yaş
altı çocukları (2-4 yaş arası çocuklarda

daha az görülür) etkilemektedir. Daha
sonra ise 15-25 yaş arası genç yetişkinleri
etkilemektedir.43 İnkübasyon periyodu 3-
10 gündür. Ateş, kırgınlık, halsizlik,
lenfadenopati, marjinal ve yapışık
dişetinde yaygın enflamasyon ve dudakta
veziküller mevcuttur. Genellikle şiddetli
ağrı vardır. Çiğneme ve yutkunmada ağrı
nedeniyle dehidratasyon oluşabilir. Bol sıvı
tüketimi veya intravenöz sıvı infüzyonu ile
desteklenmelidir.44

5.2. Rekürrent Herpes
Simpleks

HSV tip-1 genellikle orafasiyal, HSV
tip-2 ise genital bölgede enfeksiyon
oluşturur. Primer herpes simpleks virüsüne
çocukların %30-60’nda rastlanır ve
çoğunlukla asemptomatiktir.45 Hastalık
direkt temas veya damlacık yoluyla
bulaşır. 2-7 günlük bir kuluçka dönemi
sonrasında ateş, kırgınlık ve ağız içinde
yara şikayeti olur. Veziküller ortaya çıkar.
Ancak bunlar hızla patlar ve ülser ya da
erozyonlar şekline döner.46

5.3. Rekürrent Aftöz
Stomatitis (RAS)

Minör aft çocukluğun en yaygın RAS
formudur.47 Küçük lezyonlar 7-10 günde
iyileşir, büyük lezyonlarsa haftalarca kalır
ve skar bırakarak iyileşir.48 Hazırlayıcı
faktörler arasında travma, stres,
menstrüasyon, beslenme bozuklukları, gıda
alerjisi ve endokrinopatiler sayılabilir.7
RAS için spesifik bir tedavi yoktur ve
genellikle bu tedaviler aftların
tekrarlamasına engel olamadıkları
bildirilmiştir.49 Klorheksidin glukonat ağız
gargaraları, tek başına ya da amfoterisinle
kombine olarak topikal tetrasiklin, topikal
kortikosteroid ve immünomodülatörler gibi
ajanlar RAS tedavisinde etkili olabilir.50

5.4. Kandidiazis
Candida albicans’ın neden olduğu ve

oral mukozada en sık görülen mikotik
enfeksiyondur.5 Genellikle bir dizi
antibiyotik kullanımı sonrası ya da
konjenital veya kazanılmış immün
yetmezlik durumunun bir sonucu olarak
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meydana gelir.4 Klinik olarak, diffüz,
kesilmiş süt görünümünde ya da
kaldırılabilen düz beyaz mukozal plaklar
şeklinde görülür.7 Nistatin, amfoterisin B
ya da mikonazol gibi topikal antifungal
uygulamalar tedavide yararlı olabilir.6

5.5. Anguler Chelitis
Dudak köşelerinde enflamasyonla

başlayan, erozyon, ülserasyon ve fissür
oluşumu ile devam eden ağrılı bir
durumdur. Candida albicans ve
Staphylococcus aureus ile ilişkili olduğu
rapor edilmektedir. Hazırlayıcı faktörler
arasında immün yetmezlik, riboflavin
eksikliği, travma ve çeneler arası vertikal
boyut kaybı sayılabilir.7

5.6. Coğrafik dil
Coğrafik dil (Bening migratory

glossitis), dil epitelini etkileyen, etiyolojisi
bilinmeyen asemptomatik, enflamatuar bir
hastalıktır. Filiform papillaların lokal
kaybıyla ülser benzeri lezyonlar ortaya
çıkar ve papillalarda hızlı bir şekilde renk
ve boyut değişikliği görülür.
Eksaserbasyon ve remisyon dönemleri
vardır. Çoğu durumda tedavi
gerektirmez.51 Bazen yanma hissi
oluşabilir. Asidik ve baharatlı gıdalardan
kaçınma gibi hafifletici öneriler
sunulabilir. Topikal veya sistemik
antihistaminikler tedavide kullanılabilir.52

6. NEKROTİZAN PERİODONTAL
HASTALIKLAR
Nekrotizan ülseratif gingivitis (NUG)

genç bireylerde ortaya çıkma
eğilimindedir.53 Karakteristik lezyonlar,
interdental bölgede zımbayla delinmiş,
krater benzeri lezyonlardır. Lezyonların
üzeri gri renkli psödomembranlarla
örtülüdür. Bu psödomembranlar
kaldırıldığında yüzeysel kanamalar
gözlenir. Ağızda metalik tat ve tükürük
artışı başlıca semptomlardır. Ateş ve lokal
lenfadenopati ileri durumlarda
gözlenebilen sistemik semptomlardır.4
Yapılan bir Transmisyon Elektron
Mikroskopi çalışmasında nekrotik yüzeyde

fuziform basil ve spiroketler
gösterilmiştir.54 Bu spiroketler ve diğer
bakteriler alttaki dokulara invazyon
gösterir.55 Kuzey Amerika ve Avrupa’daki
çocuklar arasında prevalans düşük iken;
Afrika, Asya ve Güney Amerika gibi
sosyoekonomik durumu düşük, gelişmekte
olan ülkelerde çocuklar ve adolesanlar
arasındaki prevalansı daha yüksektir.
Tedavide mekanik debridman, oral hijyen
eğitimi ve takip önemlidir.56 Ultrasonik
cihazlar ile mekanik temizlik
semptomlarda hızlı bir azalışa neden
olur.57 Hastalığa sistemik semptomlar eşlik
ederse (ateş v.s.) antibiyotik uygulaması
daha doğru olur. Metronidazol ve penisilin
ilk tercih edilen antibiyotiklerdir.58

SONUÇ
Periodontal hastalıklar diş destek

dokularının kronik enflamasyonuyla
karakterizedir ve herhangi bir yaşta ortaya
çıkabilir. Bu hastalıklar yetişkinlerde
olduğu gibi çocuklar arasında da yaygın bir
şekilde görülebilmektedir. Özellikle
gingivitis çocuk ve adolesanların büyük bir
çoğunluğunu etkilemektedir. Periodontal
hastalıklar periodonsiyumda bir takım
değişikliklere neden olabilmektedirler.
Periodonsiyumdaki bu değişiklikler
marjinal dişeti enflamasyonundan şiddetli
kemik kaybına kadar olan bir dizi klinik
tablo şeklinde görülebilir. Periodontitis ve
gingivitis dışında bazı sistemik ve genetik
hastalıklar, intraoral lezyonlar ve
nekrotizan hastalıklar da periodonsiyumda
benzer değişikliklere neden olabilir. Erken
yaşlarda görülen periodontal hastalıklar
bireylerin daha sonraki yaşlarında daha
ileri periodontal sorunlara yol açabilir. Bu
nedenle, bu hastalıkların erken teşhisi ve
tedavisi oldukça önemlidir. Hekimler bu
hastalıkların ayrımını yapmalı ve tedavi
planını hızla uygulamalıdır. Ayrıca hasta
ve ailelerinin bilgilendirilmesi, bu
hastalığın prevalansını azaltmada önemli
rol oynayacaktır.
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