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PER�ODONTAL HASTALIKLARIN 

SINIFLAMASI 
 

Ahmet EFEO�LU 
 

Periodontal dokuları ilgilendiren hastalık �u ana ba�lıklar altında toplanabilir: 

1. Di�eti Hastalıkları 

2. Kronik Peridontitis 

3. Agresif Periodontitis 

4. Sistemik Hastalıklarla Birlikteki Periodontitis 

5. Nekrotizan Periodontal Hastalıklar 

6. Apseler 

7. Endodontik Lezyonlarla Birlikteki Periodontitis 

8. Geli�imsel veya Kazanılmı� Deformite ve Durumlar 

 

1. D��ET� HASTALIKLARI 

 
11..11..  PPLLAA��AA  BBAA��LLII  DD����EETT��  HHAASSTTAALLIIKKLLAARRII  

 
1.1.1. Yalnızca pla�a ba�lı gingivitisler 

• Di�eti kenarında plak vardır. 

• Hastalık di�eti kenarından ba�lar. 

• Di�eti renk ve �eklinde de�i�im vardır. 

• DOS akı�ı artmı�tır. 

• Uyarı ile kanama vardır. 

• *Ata�man ve kemik kaybı yoktur. 

 Bu gruptaki gingivtislerde mikrobiyal dental pla�ın yanısıra yerel hazırlayıcı etkenler de 

mevcut olabilir. 

 

1.1.2. Sistemik faktörlerle modifiye edilen gingivitisler 

Bu grupta mevcut gingivitisin sistemik faktörlerle modifiye edilmesi (�iddetinin arttırılması) 

söz konusudur.  

Sistemik faktörlerin mikrobiyal dental plak olmadan gingivitis olu�turması söz konusu 

de�ildir.  

 Mikrobiyal dental pla�ın kontrol altına alınması iltihabın azalmasını sa�lar. 
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 Sistemik faktörlerin ortadan kalkması ile gingival durum eski haline döner. 

 

1.1.2.1. Hormonal durumla ilgili olanlar 

 Bireyin hormonal seviyelerindeki fizyolojik veya patolojik de�i�iklikler dokunun mikrobiyal 

dental pla�a yanıtını de�i�tirir.  

 

1.1.2.1.1. Puberte Gingivitisi 

• Di�eti kenarında plak vardır. 

• Di�etinde belirgin iltihap vardır. 

• DOS akı�ı artmı�tır. 

• Uyarı ile kanama vardır. 

• Ata�man ve kemik kaybı yoktur. 

 

1.1.2.1.2. Menstruasyon dönemi ile birlikteki Gingivitis 

• Di�eti kenarında plak vardır. 

• Ovulasyondan önce iltihap vardır. 

• Luteininzing Hormon > 25 mlU/ml ve/veya estradiol hormon > 200 pg/ml 

seviyesindedir. 

• Ovulasyon sırasında iltihaplı di�etinde DOS akı�ında en az %20 artı� vardır. 

• Ata�man ve kemik kaybı yoktur. 

 

1.1.2.1.3. Gebelik 

 

1.1.2.1.3.1. Gebelik ile birlikteki Gingivitis 

• Di�eti kenarında plak vardır. 

• Di�etinde belirgin iltihap vardır. 

• Gebeli�in 2. veya 3. üç ayıda daha sık görülür. 

• Di�eti renk ve �eklinde de�i�im vardır. 

• DOS akı�ı artmı�tır. 

• Uyarı ile kanma vardır. 

• Ata�man ve kemik kaybı yoktur. 

 

1.1.2.1.3.2. Gebelik ile birlikteki Piyojenik Granuloma 

• Di�eti kenarında plak vardır. 

• Di�etinde belirgin iltihap vardır. 

• Hamileli�in herhangi bir döneminde görülebilir. 
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• Üst çenede daha sık görülür. 

• �nterproksimal bölgelerde daha sık görülür. 

• Saplı veya sapsız büyümelerdir. 

• Bir neoplazma de�ildir. 

 

1.1.2.1.4. Diabetes-mellitus ile birlikteki Gingivitis 

• Di�eti kenarında plak vardır. 

• Di�etinde belirgin iltihap vardır. 

• Di�eti renk ve �eklinde de�i�im vardır. 

• DOS akı�ı artmı�tır. 

• Uyarı ile kanama vardır. 

• En sık kontrolsüz Tip I diabetes mellituslu çocuklarda görülür. 

• Ata�man ve kemik kaybı yoktur. 

 

1.1.2.2. Kan hastalıkları ile ilgili olanlar 

 

1.1.2.2.1. Lösemi ile birlikteki gingivitis 

• Oral lezyonların olu�umu için plak �art de�ildir. 

• Di�eti lezyonları akut lösemilerde görülür. 

• Di�eti renk ve �eklinde de�i�im vardır. 

• Büyüme interdental papilde ba�lar. 

• Uyarı ile kanama vardır. 

• Ata�man ve kemik kaybı yoktur. 

 

1.1.3. �laçlarla modifiye edilen gingivitisler 

1.1.3.1. �laca ba�lı di�eti hastalıkları 

 

1.1.3.1.1. �laca ba�lı di�eti büyümeleri 

Fenitoin, Siklosporin A ve Klasiyum kanal blokerleri di�etinde büyümeye neden olabilirler. 

Büyümelerin miktarı bireyden bireye ve aynı bireyde bölgeden bölgeye de�i�iklik gösterir. 

• Ön bölgede daha sık görülür. 

• Çocuklarda daha sık görülür. 

• Üç ay içinde ba�lar. 

• Di�eti renk ve �eklinde de�i�iklik vardır. 

• Büyüme interdental papilde ba�lar. 

• DOS akı�ı artmı�tır. 
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• Uyarı ile kanama vardır. 

 

1.1.3.1.2. �laca ba�lı gingivitisler  

 

1.1.3.1.2.1. Oral kontraseptiflerle birlikteki gingivitis 

• Di�eti kenarında plak vardır. 

• Di�etinde belirgin iltihap vardır. 

• Di�eti renk ve �eklinde de�i�im vardır. 

• DOS akı�ı artmı�tır. 

• Uyarı ile kanama vardır. 

 

1.1.4. Yanlı� beslenme ile modifiye edilen gingivitisler 

1.1.4.1.  Askorbik asit eksikli�i 

 

1.2. PLA�A BA�LI OLMAYAN D��ET� HASTALIKLARI 

 

1.2.1. Bakteriyel kaynaklı di�eti Hastalıkları 

1.2.1.1. Neisseria gonorrhea ile birlikteki lezyonlar 

1.2.1.2. Treponema pallidum ile birlikteki lezyonlar 

1.2.1.3. Streptokoklar ile birlikteki lezyonlar 

 

1.2.2. Viral kaynaklı di�eti Hastalıkları 

1.2.2.1. Herpesvirus infeksiyonları 

1.2.2.1.1. Primer herpetik gingivostomatitis 

1.2.2.1.2. Rekürrent oral herpes 

1.2.2.1.3. Varicella-zoster infeksiyonları 

 

1.2.3. Fungal kaynaklı di�eti Hastalıkları 

1.2.3.1. Candida infeksiyonları 

1.2.3.1.1. Generalize gingival candidosis 

1.2.3.2. Linear gingival eritem 

1.2.3.3. Histoplasmosis 

 

1.2.4. Genetik kökenli di�eti lezyonları 

1.2.4.1.Herediter gingival fibromatosis 
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1.2.5. Sistemik hastalıkların di�eti yansıması 

 

1.2.6. Travmatik lezyonlar 

1.2.7. Yabancı cisim reaksiyonları  

 

2. KRON�K PER�ODONT�T�S 

 Kronik periodontitis, di�in destek dokularında iltihaba, ierleyen ata�man ve kemik kaybına 

neden olan infeksiyöz bir hastalıktır. Periodontal cep ve/veya di�eti çekilmeleriyle karakterizedir. En 

sık görülen periodontitis tipidir. Ya�la birlikte görülme sıklı�ı artar. 

• En sık eri�kinlerde görülür. 

• Çocuk ve gençlerde de görülebilir. 

• Doku yıkımı miktarı lokal etkenlerle orantılıdır. 

• Subgingival di�ta�ı sıklıkla mevcuttur. 

• �lerleme hızı yava� veya orta düzeydedir. 

• Hızlı ilerleme dönemleri de gösterebilir. 

• Mikroflora de�i�kendir. 

• Yaygınlık ve �iddet açısından ayrıca sınıflandırılabilir. 

• Yerel hazırlayıcı faktörlerle birlikte olabilir. 

• Sistemik hastalıklar tarafından modifiye edilebilir veya onlarla birlikte olabilir. 

• Sigara ve emosyonel stres gibi sistemik hastalıklar dı�ındaki durumlar tarafından 

modifiye edilebilir. 

 

Yaygınlık açısından lokalize ve generalize olarak ikiye ayrılır: 

Lokalize Kronik Periodontitis: Mevcut bölgelerin %30 veya daha azı etkilenmi�tir. 

Generalize Kronik Periodontitis: Mevcut bölgelerin %30’dan fazlası etkilenmi�tir. 

  

�iddet açısından ise üçe ayrılır: 

Yüzeyel : Klinik ata�man kaybı 1- 2 mm’ dir. 

Orta  : Klinik ata�man kaybı 3 - 4 mm’ dir. 

�leri  : Klinik ata�man kaybı 4 mm' den fazladır. 

3. AGRES�F PER�ODONT�T�S 

• Hasta periodontitis dı�ında klinik olarak sa�lıklıdır. 

• Ata�man kaybı ve kemik harabiyeti hızlıdır. 

• Ailesel geçi� vardır. 

• Mikrobiyal birikintilerin miktarı periodontal doku yıkımının �iddeti ile orantısızdır. 
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• Aa oranı artmı�tır ve bazı gruplarda PG yükselmi� olabilir. 

• Fagosit anomalileri olabilir. 

 

3.1. LOKAL�ZE AGRES�F PER�ODONT�T�S 

• Puberte dönemi çevresinde ba�lar. 

• �nfeksiyon ajanına kar�ı güçlü serum antikor yanıtı söz konusudur. 

• I.büyük azı (BA) ve kesicilerde lokalizedir. Biri I.BA olmak üzere en az iki sürekli 

di�te interproksimal ata�man kaybı olmalıdır. I.BA ve kesiciler dı�ında en çok iki di� 

etkilenmi� olmalıdır. 

 

3.2. GENERAL�ZE AGRES�F PER�ODONT�T�S 

• Genellikle 30 ya�ın altındaki bireyleri etkiler. Ancak, hasta daha ya�lı olabilir. 

• �nfeksiyon ajanına zayıf antikor yanıtı söz konusudur. 

• Ata�man ve alveol kemi�i harabiyeti belirgin episodik yapıdadır. 

• Birinci büyük azı ve kesicilerden ba�ka en az üç di�i etkileyen interproksimal ata�man 

kaybı vardır. 

 

4. S�STEM�K HASTALIKLARLA B�RL�KTEK� PER�ODONT�T�SLER 

4.1. KAN HASTALIKLARIYLA B�RL�KTEK� PER�ODONT�T�SLER 

4.1.1. Kazanılmı� nötropeniler 

4.1.2. Lösemiler 

 

4.2. GENET�K BOZUKLUKLARLA B�RL�KTEK� PER�ODONT�T�SLER 

4.2.1. Ailevi ve siklik nötropeniler 

4.2.2. Down sendromu 

4.2.3. Lökosit adezyon eksikli�i 

4.2.4. Papillon-Lefevre sendromu 

4.2.5. Chediak-Higashi sendromu 

4.2.6. Histiositozis sendromları 

4.2.7. Glikojen depo hastalı�ı 

4.2.8. �nfantil genetik agranülositozis 

4.2.9. Cohen sendromu 

4.2.10. Ehlers-Danlos sendromu 

4.2.11. Hipofosfatazi 
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5. NEKROT�ZAN PER�ODONTAL HASTALIKLAR 

5.1. NEKROT�ZAN ÜLSERAT�F G�NG�V�T�S 

 Nekrotizan ülseratif gingivitis papil kaybı, di�eti kanaması ve a�rıyla ortaya çıkan di�eti 

nekrozu ile karakterize bir infeksiyondur. Kötü koku ve pseudomembran olu�umu tanıda ikincil önem 

ta�ır.  

 Di�eti lezyonlarında fusiform bakteriler, prevotella intermedia ve spiroketler bulunur.  

 Emosyonel stres, Beslenme bozuklu�u, Sigara ve HIV infeksiyonu hazırlayıcı etken olarak 

kabul edilir. 

 

5.2. NEKROT�ZAN ÜLSERAT�F PER�ODONT�T�S 

Di�eti, periodontal ligament ve alveol kemi�i nekrozu ile karakterize bir infeksiyondur. 

 HIV infeksiyonu, Ciddi beslenme bozuklu�u ve �mmunosupresyona sahip bireylerde sıklıkla 

görülür.  

6. APSELER 

6.1. D��ET� APSES� 

6.2. PER�ODONTAL APSE 

6.3. PER�KORONAL APSE 

7. ENDODONT�K LEZYONLARLA B�RL�KTEK� PER�ODONT�T�SLER 

7.1. KOMB�NE PER�ODONTAL – ENDODONT�K LEZYONLAR 

8. GEL���MSEL VEYA KAZANILMI� DEFORM�TE VE DURUMLAR 

8.1. G�NG�VAL VEYA PER�ODONTAL HASTALI�A KAR�I MOD�F�YE VEYA 

PRED�SPOZE EDEN LOKAL�ZE D��SEL FAKTÖRLER 

8.1.1. Di�lerdeki anatomik faktörler 

8.1.2. Dental uygulamalar 

8.1.3. Kök kırıkları 

8.1.4. Servikal kök rezorpsiyonları ve sement yırtılmaları 

 

8.2. D��LER ÇEVRES�NDEK� MUKOG�NG�VAL DEFORM�TE VE DURUMLAR 

8.2.1. Di�eti çekilmeleri 

8.2.2. Keratinize di�eti eksikli�i 

8.2.3. Vestibül derinli�inde azalma 

8.2.4. Yüksek frenum/kas tutunması 

8.2.5. Di�eti fazlalı�ı 

8.2.6. Anormal renk 
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8.3. D��S�Z BÖLGELERDEK� MUKOG�NG�VAL DEFORM�TE VE DURUMLAR 

8.3.1. Vertikal ve/veya horizontal kret eksikli�i 

8.3.2. Keratinize di�eti eksikli�i 

8.3.3. Di�eti büyümesi 

 

8.3.4. Yüksek frenum/kas tutunması 

8.3.5. Vestibül derinli�inde azalma 

8.3.6. Anormal renk 

 

8.4. OKLUZAL TRAVMA 

8.4.1. Primer okluzal travma 

8.4.2. Sekonder okluzal travma 

 

Kaynak: 

1. American Academy of Periodontology. 1999 International Workshop for a Classification of 

Periodontal Diseases and Conditions. Annals of Periodontology, 1999. 

 


