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Kronik Periodontitis ile Agresif Periodontitisin Farklhiliklari

Differences Between Chronic and Aggressive Periodontitis

Hatice Selin YILDIRIM @, Nimet Giil GORGULU @, Kiibra KUNDAK

GIRIS

Giliniimiizde “kronik periodontitis” olarak isimlendirilen
periodontal hastaligin sebebinin, 1800’lerin sonlarinda dis
yiizeyindeki kire¢ birikimi oldugu diistiniilirken [1], bu
enflamatuar hastalik 20. yiizyilda dis yilizeyindeki lokal
irritanlar ve biofilm ile iligkili olarak ele almmustir; bu
tanimin kullanimi giintimiizde de hala devam etmektedir

[2].

Giintimiizde agresif periodontitis olarak bilinen
periodontal hastalik ise 20. ylizyilin ikinci yarisina kadar
net olarak tanimlanmamugtir. Son 30 yilda ise geng yastaki
hastalarda goriilen siddetli periodontal yikim “generalize
jivenil”, “hizli ilerleyen” veya “siddetli” periodontitis
olarak adlandirilmistir [3, 4]. Gottlieb, daha ¢ok genglerde
goriildigii ve yaygin bir enflamasyon belirtisi bulunmadigi
icin periodontal hastaligin bu tipinin enflamatuar 6zellikte
olmadigint ileri siirmiis; baslangicinin biofilm veya distasi
gibi lokal irritanlarla iliskili olmadigimni savunmustur [5].
Bu hastalik icin 1966’da yaygin, enflamatuar olmayan
periodontal hastalik taniminin dogru olmadigmna karar
verilmis [6]; 1989 ve 1993 yillarindaki toplantilarda,
geng bireyleri etkileyen farkli hastaliklarin  tamamini
kapsayan early onset periodontitis teriminin kullanilmasi
kararlagtirillmistir [7, 8]. Periodontitisin bu tipine ait
ozellikler her yasta goriilebilecegi icin 1999 yilinda
hastaligin siniflandirmasinda yas sinirlandirmasi kaldirilarak
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“agresif periodontitis” terimi kullanilmaya baslanmistir [9].
Agresif periodontitistin lokalize ve generalize olmak iizere
iki alt tipi vardir. Lokalize agresif periodontitis, &zellikle
hastaligin baslangicinda, ince biofilm ile iligkili olarak
minimal klinik bulgu gosterir [10]. Lokalize ve generalize
agresif periodontitisin ayrildigi noktalardan biri etkilenmis
dis sayisidir. Lokalize agresif periodontitisin etkiledigi
disler genel olarak birinci molarlar ve kesici dislerle
siirliyken generalize agresif periodontitiste birinci molar
ve kesici digler disinda en az 3 daimi dis daha etkilenmistir.
Hastaligin siddeti, subgingival mikroflorasi ve genetik risk

faktorleri agisindan da farklilik gésterirler [11].

Hem kronik periodontitis hem de agresif periodontitis

dis yilizeyinde olusan Dbiofilmin neden oldugu
kompleks enfeksiyonlardir [12]; hastaliga neden olan
mikroorganizmalar normal oral mikrofloranin bir pargasidir
[11]; periodontal atagman ve alveol kemigi kaybinin nedeni,
biofilme karsi gelisen immiin yanmttir [13]; antienfektif
tedavi ikisi i¢in de etkilidir [14]; tedavi edilmezse diglerin
kaybiyla sonuglanir; etkilenen bireylerde periodontitis

gelisimine etkisi olan sistemik bir rahatsizlik yoktur [9].

Farkhhklar

Kronik periodontitis ile agresif periodontitis, hastaligin
baslangic yasi, ilerleme hizi, enflamasyonun klinik belirtileri,
yikim sekli, mikrobiyolojik 6zellikler, histopatolojik
ozellikler, genetik ve gevresel faktorler, tedaviye verdikleri

yanit bakimindan farkliliklar gosterir (Tablo 1) [15].
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Tablo 1. Kronik ve agresif periodontitisin farkliliklart

Kronik Periodontitis Agresif Periodontitis
Genellikle orta yas ve Genellikle geng
tizerinde (> 55 yas) hastalarda (<35
Baglangi¢ Yasn ancak her yas grubunda yas) ancak her yag
goriilebilir. grubunda goriilebilir.
Yavas ancak donemsel
flerleme Hizi olarak hizli yikim Hizlt
goriilebilir.
Yikim Sekli Genellikle yatay Genellikle dikey
Enflamasvonun Mevecut etiyolojik
Klinik ¥ Mevcut etiyolojik faktélerle | faktorlerin miktartyla
P iligkili orantisiz yikim
Belirtileri P
gorilebilir.
Genetik ve . Ge‘netl.k. geglsten soz
S Genetik ve ¢evresel edilebilir. Cevresel
. faktorlerden etkilenir. faktorlerden de
Faktorler -
etkilenir

Baslangi¢ Yast

Her ne kadar 1999 yilinda yapilan smiflama yas kriterini
ortadan kaldirildiysa da [9], hastaligin tespit edilme yas1
kronik veya agresif periodontitis ayriminda gliniimiizde
siklikla kullanilmaktadir. Atagman kaybi1 ve alveol kemigi
rezorpsiyonu goriilen agresif periodontitisli hastalar, benzer
hasar goriilen kronik periodontitisli hastalardan daha gengtir.
Ancak her ikisi i¢in de belirli bir yas araligi olmadigindan
sadece yas kriterine bagl kalarak teshis koymak yanlistir
[15].

Tlerleme Hiz

Kronik periodontitis genellikle yavas ilerlerken, agresif
Periodontal hastaliklarin
ilerleme hizini etkileyen faktorler; agiz hijyeni etkinligi, dis
hekimine gitme sikligi, genetik faktorler, diabetes mellitus
gibi bazi sistemik hastaliklar, sigara gibi konak cevabim
degistiren faktorler ve ilerleyen yastir [16, 17]. Baer [10],
agresif periodontitiste goriilen atasman kaybinin kronik
periodontitisten yaklasik 3-4 kati1 daha fazla oldugunu 6ne
stirmistiir. Kronik periodontitisin dogal ilerleme hiz1 0.2
mm/yildir [16]. Bir caligmada periodontal yikim, 0.46 mm/y1l
olarak tespit edilmistir ve bu hastalar gliniimiizde kullanilan

periodontitis hizli ilerler [10].

smiflamaya gore “generalize agresif periodontitis” olarak
adlandirilmaktadir [18]. Ancak lokalize agresif periodontitisli
40, generalize agresif periodontitisli 48 bireyin dahil edildigi
bir ¢aligmada; hastaligin ilerleme hizt 0.06 mm/yil olarak
saptanmustir [19]. Bu caligmada, verilerin tiim agiz ortalama
degerlere gore verilmis olmast, lokalize agresif periodontitiste

etkilenmemis ve atasman kaybi gozlenmeyen dis sayisi

fazla oldugundan ozellikle lokalize agresif periodontitis
diistiniildiiginde yaniltic1 olabilmektedir. Gunsolley ve ark.
[19], agresif periodontitisin lokalize tipinde periodontal
atagman ve dis kaybinin daha stabil oldugu ancak generalize
agresif periodontitisli hastalarda zaman igerisinde dis ve
periodontal doku kayiplarinin daha hizl ilerledigi sonucuna
varmiglardir. Yine ayni ¢alismada, baslangicta lokalize agresif
periodontitis tanis1 konan 2 hastanin, 3 yil sonunda generalize
agresif periodontitise gegis yaptigi goriilmistiir [19].

Enflamasyonun Klinik Belirtileri

Kronik periodontitisli bireylerde agresif periodontitisli
bireylere kiyasla daha fazla diseti enflamasyonu mevcuttur.
Tam olarak aydimlatilamamis olmakla birlikte; bu farkin
hastaligin baglangict ve dolayisiyla dis yiizeyinde biriken
mikrobiyal yiikiin miktart ile iligki oldugu diistiniilmektedir.
Kronik periodontitis hastalarinin  kdk  yiizeylerinde
genellikle kompleks ve kalin bir biofilm mevcutken [20],
lokalize agresif periodontitis hastalarinda gram-negatif kok

ve filamentoz bakteriler ile diger mikroorganizmalardan

olusan ince biofilm vardir; distast ya ¢ok azdir ya da yoktur
(Resim 1 ve 2) [10, 20].

Resim 1. (a) Agresif periodontitisli 28 yasindaki hastanin agiz i¢i
klinik goriintiisi, (b) panoramik radrografi goriintiisii.

Resim 2. (a) Kronik periodontitisli 42 yasindaki hastanin agiz ici
klinik goriintiisii, (b) panoramik radrografi goriintiisii.

Lokalize agresif periodontitisde c¢ok az diseti
enflamasyonu mevcuttur [10, 21, 22]. Ancak etkilenmis
bolgelerde sondalamada kanama, hafif kizariklik ve diseti
kenarinda 6dem goriilen lokalize agresif periodontitis
hastalar1 da ¢ogunlugu olusturmaktadir. Burmeister ve ark.
[4], lokalize ve generalize agresif periodontitisli hastalarda

atagman kaybimin goriildiigii bolgelerde, gingival indeks,
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diseti kanamasi ve siipilirasyon skorlarinin benzer derecede
yiksek oldugunu gormiislerdir. Hastaligin ileri evrelerinde,
sondalama derinligi arttiginda ve bu duruma periodontal
destegin azalmasi da eslik ettiginde, siddetli klinik
enflamasyondan soz edilebilir (Resim 3).

Resim 3. (a) Lokalize agresif periodontitisli 25 yasindaki hastanin
ag1z ici klinik goriintiisii, (b) panoramik radyografi goriintiisii, (c)
serigrafi goriintiisii, (d ve e) 22 nolu disin distalindeki sondalama
derinligi.

Yikim Sekli

Kronik periodontitiste etkilenmis belirli bir bdlge veya belirli
dis sayis1 yoktur. Hastalik tek bir disi veya tiim dentisyonu
etkileyebilir; ancak bilateral simetrik yikim goéstermeye
meyillidir [23]. Kronik periodontitiste, etkilenmig bdlge/dis
miktar1 < %30 ise hastalik lokalize, > %30 ise generalize
olarak tanimlanir [9]. Agresif periodontitiste etkilenen disler
birinci molarlar ve kesici diglerle sinirli ise hastalik lokalize,
birinci molar ve kesici disler disinda en az 3 daimi dis daha
etkilenmis ise hastalik generalize olarak adlandirilir [9].

Radyografik degerlendirmede, kronik periodontitiste tipik
bir kemik yikim seklinden s6z edilemez. Yatay veya dikey
yikimlar goriilebilir, yatay yikimlar iatrojenik veya lokal
faktorlerle iligkili olabilir. Lokalize agresif periodontitiste
kemik yikimlari, birinci molar ve kesici dislerle sinirlidir;
ozellikle molar dislerin mesial yiiziinde kemik kaybinin
goriilmesi tipik bir radyografik goériniimdiir. Generalize
agresif periodontitiste ise birinci molar ve kesici disler
haricinde en az 3 daimi dig daha etkilenmistir ve dikey veya
yatay kemik yikimlarina rastlamak miimkiindiir. Kronik
periodontitisin aksine, dislerin g¢evresinde goriilen kemik
yikimlarinin giddeti lokal faktorlerle orantili degildir [24].

Mikrobiyolojik Ozellikler

Kronikveagresifperiodontitislihastalardabulunansubgingival

bakterilerin ancak %350-60’1 gliniimiiz teknolojisiyle

laboratuvarda kiiltiire edilebilir; geri kalan mikroflora heniiz
kiiltiire edilememistir [25, 26]. Periodontitisin ilerlemesi
episodiktir; farkli zamanlarda farkli bakterilerin yogunlugu
artar. Bu durum da patojen bakterilerin tespit edilmelerini
giiclestirir [27]. Kronik ve generalize agresif periodontitisin
subgingival mikrofloralari da farklilik gostermektedir (Tablo
2) [11]. Mombelli ve ark.’nin g¢alismasinda [28]; kronik
ile agresif periodontitis hastalar1 arasinda Porphyromonas
gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Provetella intermedia, Tannerella forsythia ve Campylobacter
rectus gibi periodontopatojenlerin varligi ya da yoklugunun
hastaliklarla iligkisi bulunamamustir. Agresif periodontitis
tanisi konan hastalarda A. actinomycetemcomitans’m pozitif
olma sikliginin daha fazla oldugu sonucuna varilmistir.
Ancak A. actinomycetemcomitans’ i negatif oldugu ve buna
ragmen agresif periodontitis goriilen hastalarin da bulundugu

belirtilmistir [28].

Tablo 2. Kronik ve agresif periodontitisin subgingival floralarindaki
baskin periodontopatojenler

. . . Generalize
Kronik Lokalize Agresif A
. . . . Agresif
Periodontitis Periodontitis . .
Periodontitis

P. gingivalis | A. actinomycetemcomitans | Pgingivalis
5| T forsythia | P intermedia T forsythia
_§ T. denticola | P. nigresens Pintermedia
8 ] C. rectus P, nigresens
E 52‘ E. corrodens C. rectus
) ..§ Capnocytophaga tiirleri E. corrodens
H Capnocytophaga
A tiirleri
Treponema tiirleri

P. gingivalis’in her iki hastalikla da yiiksek oranda
iligkili oldugu goriilmiistiir[29]. Ancak bu mikroorganizma
%76.5’inden  izole
generalize agresif periodontitisli  bireylerin

kronik  periodontitisli  bireylerin
edilirken,
%100’den izole edilmistir [29]. Parvimonas micra da her
iki hastalikla iligkilidir, ¢alismaya dahil edilen bireylerin
iicte birinde bulunmustur ve toplam izolasyonlarin %4 iinii
olusturmaktadir [29]. Kronik periodontitis ile generalize
agresif periodontitisin subgingival mikrofloralari arasindaki
istatistiksel olarak anlamli fark (p=0.036) yalnizca C. rectus
(kronik peridontitis %23.5 ve agresif periodontitis %50) igin
bulunmustur [29]. Lafaurie ve ark. [30], her iki hastaligin
subgingival mikroflorasinda P. gingivalis, T. forsythia, C.
rectus, A. Actinomycetemcomitans ve enterik rodlar agisindan
belirgin bir farklilik bulamamislardir. Ayrica periodontal
olarak saglikli hastalarda P. gingivalis (%14.5), T. forsythia
(%3.1), C. rectus (%22.7), A. actinomycetemcomitans (%5)
ve enterik rodlar (%27) bulmuslardir. Faveri ve ark. [31],
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generalize agresif periodontitis teshisi konmus 10 geng
bireyde sondalama derinligi >7 mm olan bolgelerdeki
subgingival mikroflorada yaklasik 70 takson bulmuslardir.
Tim hastalarda en ¢ok rastlanilan iki tiir Selenomonas
ve Streptococcus’tur. Hastalarn higbir bolgesinden elde
edilen 6rneklerde kirmizi kompleks periodontopatojenlere
rastlanmamustir [31].

Lokalize agresif periodontitis nedeniyle ¢ekilen dislerin
kok yiizeyleri elektron mikroskobu ile incelendiginde,
daha kalin ve yogun birikintilerin goriildiigii kronik
periodontitisin  aksine, nispeten daha basit, ince,
kalsifiye olmamis mikrobiyal birikintilere rastlanmistir
[20]. Immunositokimyasal analiz sonucunda lokalize
agresif periodontitiste goriilen mikrobiyal yiikte 4.
actinomycetemcomitans bulundugu tespit edilmistir [32].
Bu veriler lokalize agresif periodontitisin etyolojisinde A.
actinomycetemcomitans’m bazi tirlerinin bulundugunu
destekleyen calismalar ile paralellik gostermektedir [33,
34]. Bu mikroorganizmalarin bazi tiirlerinin hastaligin
lokalize tipten generalize tipe gegisinde de etkili oldugu
diistintilmektedir [35-37]. Birbirinden bagimsiz iki ¢alisma,
A. actinomycetemcomitans’in belirli tiirlerine sahip olan
bireylerde lokalize agresif periodontitis gelisme riskinin,
sahip olmayanlarakiyasladahayiiksek oldugunu gostermistir
[36, 37]. Bu calismalarin birinde periodontal olarak saglikli
ve A. actinomycetemcomitans’m gorildiigii bireylerin, bu
mikroorganizmanin goriilmedigi bireylerle karsilastiriimasi
sonucunda, A4. actinomycetemcomitans’in pozitif oldugu
bireylerin %80’inde periodontitis gelisirken; negatif oldugu
bireylerin yalnizca %10’unda hastalik gdzlenmistir [36].
Diger bir ¢calismada baglangigta periodontal olarak sagliklt
olan tim bireylerin subgingival plak Orneklerinde A.
actinomycetemcomitans varligina bakilmis; yiiksek derecede
16kotoksik olan JP2 klonu da 6zel olarak incelenmistir. Tki
yilin sonunda, bireylerinde %14.3’iinde, en az 1 bdlgede, 3
mm veya daha fazla klinik atagsman kayb1 goriilmiistiir. JP2
klonunun bulundugu bireylerde klinik atagsman seviyesinde
kay1ip goriilme orani anlamli olarak daha fazla bulunmustur
(p<0.001).

goriildigii bireyler arasinda hastalik gelisme riski en az olan

Baglangigta 4.  actinomycetemcomitans’in
grup JP2 klonu olmayan bireylerdir (p=0.012) [37]. Son
olarak, lokalize agresif periodontitis, plaga bagli goriilen tim
periodontal hastaliklarda oldugu gibi, bir monoenfeksiyon
degildir. Biofilmde bulunan diger bakterilerin de en az A.
actinomycetemcomitans kadar hastaligin etiyopatogenezinde
rol oynadig1 diistiniilmektedir.

Histopatolojik Ozellikler

Hem kronik hem de agresif periodontitiste, polimorfoniiveli
nétrofiller cep epitelinde bulunur ve epitelden diseti cebine
gb¢ ederek bu bolgelerde biofilm ile dokular arasinda
bariyer olusturur. Agresif periodontitisli kisilerin kok
yiizeyleri yogun bir sekilde nétrofillerle kaplhidir [38, 39].
Diseti cebinde nétrofillerin salgiladigi lizozomal enzimler
nedeniyle de hem kronik hem de agresif periodontitiste bag
dokusu yikimi gozlenir.

Genetik ve Cevresel Risk Faktorleri

Agresif periodontitis i¢in 6nemli bir risk faktdrii olan
genetik gecisin, bu hastaligin goriildiigi geng bireylerde
etkili olduguna dair giicli kanitlar mevcuttur. Ancak
¢ogu durumda hastanin yakinlarinin muayenesi miimkiin
olmadigindan hastaliga neden olan spesifik gen varyasyonu
heniliz ¢oziilememistir. Ayrica kronik periodontitisin de
genetik gecisli olabilecegi savi nedeniyle sadece genetik
gecise bakarak hastaligin teshisini koymak ¢ok zordur. iki
hastalig1 da genetigin etkiledigine dair kanitlar vardir; ancak
nasil etkiledigi anlagilmamustir [40].

Kronik ve agresif periodontitis hastalar1 arasinda
cevresel faktorlerin etkisi acisindan genellikle fark yoktur.
Sigara, her iki hastaligin da yayginlhigini artirir. Her ne kadar
lokalize agresif periodontitisin yikim siddetinin plakla
orantili olmadigi s6ylense de agiz hijyeni hem agresif hem
de kronik periodontitisin siddetini dogrudan etkiler (Resim
4) [40].

Resim 4. (a) Generalize agresif periodontitisli 34 yasindaki
hastanin agiz i¢i klinik gorintiisii, (b) panoramik radyografi
gorlintlisii.

Tedavi Yaniti

Kronik periodontitisli
periodontal tedaviyle (BPT) baslangi¢c sondalama derinligi
4-6 mm olan bdlgelerde sondalama derinliginde 1 mm
azalma ve 0.5 mm atagsman kazanci oldugu bildirilmistir [41].

hastalara uygulanan baslangig

Sondalama derinligi >7 mm olan bolgelerde ise sondalama
derinliginde 2 mm azalma ve 1 mm atagman kazanci
saglanmigtir [42]. BPT’ye ilave destekleyici antibiyotik
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kullantmimin klinik etkisi az olmakla birlikte istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur [43]. Antibiyotik destekli
BPT’de, yalnizca BPT ye gore, sondalama derinliginde 0.2-
0.6 mm daha fazla azalma ve 0.1-0.2 mm daha fazla atagsman
kazanci saglanmistir [44]. Kronik periodontitisli bireylerin
tedavisinde, BPT ile birlikte cerrahi yontemler uygulandig:
zaman, sondalama derinliginde 0.6 mm ilave azalma ve
0.2 mm ilave atagman kazanci oldugu bildirilmistir [45].
Kronik periodontitiste goriilen kemik yikimlari hem yatay
hem de dikey olabildigi i¢in BPT sonrasinda bazen rezektif
bazen de rejeneratif tedaviye bagvurulabilir. Yonlendirilmis
doku rejenerasyonuyla tedavi edilen bireylerde, atagman
seviyesinde artis ve 2.7-2.1 mm kemik dolumu goriilmiistiir
[46].

yandan agresif periodontitisin periodontal
degildir.
Robertson’un [47] yaptigi bir ¢alismada lokalize agresif

Diger
tedavilere verdigi yanit net Kornman ve
periodontitisli 8 hastaya uygulanan BPT’nin, sondalama
edilebilir

bakterilerin oranina etkisinin olmadig1

derinligine veya kiiltiire siyah pigmentli
bildirilmistir.
Gunsolley ve ark. ise [19], BPT uyguladiklar1 bireylerde
15 yil igerisinde periodontal atagsman kazanci oldugunu
ve cerrahi olan veya olmayan tedaviler arasinda tedaviye
verilen yanit agisindan fark olmadigini 6ne stirmiislerdir.
Lokalize agresif periodontitisin ana etkenlerinden olan
A. actinomycetemcomitans’in  cep epiteline penetre
olmasi nedeniyle antimikrobiyal ajan kullanimina ihtiyag
duyulmustur [48]. Subgingival temizligi takiben 14 giin
boyunca 1 g tetrasiklin HCI uygulamasinin spiroket, A.
actinomycetemcomitans ve Capnocytophaga tiirlerinin
sayisint ciddi miktarda azalttigi ve 0.3 mm atagman
kazanci sagladigt bildirilmistir [47]. Alternatif olarak
metronidazol ve amoksisilinin kombine kullaniminin
sadece BPT’ye kiyasla sondalama derinliginde daha fazla
azalma, atasman kazancinda da daha fazla artisa ek olarak
A. actinomycetemcomitans’imn subgingival mikrofloradan
eliminasyonunu sagladigi bildirilmistir[43]. Lokalize agresif
periodontitisinin cerrahi tedavisinde rejeneratif yontemlerin
yalnizca cerrahi olmayan kok yiizeyi temizligine gére daha
avantajli oldugu goriilmiistiir. En iyi tedavinin rejeneratif
tedaviye ilave olarak sistemik antibiyotik kullanim1 oldugu

gOriigii One striilmiistiir [14].

Generalize agresif periodontitis tedavisinde genellikle
antibiyotik kullanimi tercih edilse de yalnizca BPT ile
de sondalama derinliginde azalma ve atagman kazanci
saglandig1 bildirilmistir [49]. Subgingival klorheksidin
irrigasyonunun tedavi parametrelerine etkisi olmadigi

one siiriilmistiir [50]. Ayrica BPT ye ek olarak uygulanan
fotodinamik tedavinin 4. Actinomycetemcomitans, P.
gingivalis, T. forsythia,. P. intermedia Treponema. denticola
iizerinde ilave bir etkisinin olmadigi gézlenmistir [51].
BPT’ye ilave olarak sistemik antibiyotik kullanimin etkisi
ile ilgili sonuglar celigkilidir. Tim bu g¢aligmalardan yola
cikarak antibiyotik kullanimin tedaviye etkisinin ¢ok az
oldugu disiiniilmektedir [50].

SONUC

Kronik periodontitis ve agresif periodontitisin benzer
ozelliklere sahip olduklar1 gibi, birbirlerinden ayrilmalarini
saglayan farkli noktalar1 da mevcuttur. Ozellikle bu iki
hastaligin klinik teshisinde net bir ayrim ortaya koymak
kolay olmayabilir. Periodontal hastaliklarin yani sira
periodontitise eslik eden kotii agiz hijyeni, sigara kullanimi,
diabetes mellitus gibi sistemik hastaliklar ve diger ¢evresel
faktorlerin varliginda dogru teshis koymak zorlasabilir. Bu
nedenle hekimlerin bu iki hastaligin klinik, radyografik,
mikrobiyolojik 6zelliklerine, ilerleme sekillerine/hizlarina
ve mekanik tedaviye ek olarak yararlanilacak antienfektif
tedavilere hakim olmasi, bu hastaliklarin dogru tanist ve
basarili tedavisi agisindan 6nem tasimaktadir.



