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Ö Z E T 

Papülon-ljcftvrc Sendromu (PLS) otozoma] rescsıf 
çeçi-sli ve milyonda 1-4 oranında görülen bir sendromdtir 
Rapor edilen vakaların İ1V tinde ebeveynlerin kan 
akrabalığı tespit edilmiştir. Sendromnn iki karakteristik 
özellini ; ayrıç idleri , ayak tabanlarında hiperkçratozis vc 
yaygın periodontal ataşmart kaybı ile karakterize süt vc 
daimi dişlerin erken kaybıdır. 

Dişlerinin erken kaybedilmesi şikayet] eriyle 
müracaat eden 4 vc 5 yaşlarındaki iki kardeş incelendi. 
Hastalık PLS ofarafc teşhis edildi, Hastalarda A ve 
ayaklarımdaki deri bulgularından dolayı belirgin a ş n 

şikayeti yoktu. Hastalarda patolojik , hematolojik ve 
mikrobiyolojik tetkikler yapıldı, sonuçlar değerlendi rildi. 

Anahtar Kelimeler : ?n:-İLor -Lefi-vre SeiKİronr.: 

GİRİŞ 

Papillon-I,efevrc Sendromu (PLS), otozo-
nıal resesif geçişli bir senrtıomdur vc rapor edilen 
olguların 1/3* ünde ebeveynlerin kan akrabalı
ğının olduğu tespit edi lmiş t i r . 1 0 Hastalık avuç 
içleri ve ayak tabanlarında hiperkeratoz , yaygın 
periodontal ataşman kaybı , sut ve daimi dişlerin 
etrafındaki alveol kemiğinin luzh vc şiddetli 
rezorbsiyonu ile karaktcrizediı 9 PLS' nun 
görülme sıklığı milyonda L 4 olup, erkekler vc 
bayanlar eşit etkilenir. 1" 

PLS' nun ağız belirtileri palmar-plantar 
hiperkçratozis ile aynı zamanda görülür. Sül 
dişleri beklenen yaşta birbirlerinin ardı sıra sürer. 
Mikrodonti, kök rezorbsiyonu ve tamamlanma
mış kok formasyonu çok az olguda kaydedilme
sine rağmen genelde dişler normal form ve 
yapıdadır. Iik önce süt dişlenme tamamlanır, 
dişetleıi iltihaplı, ödcmli vc kırmızı ohıp,derin 
periodontal cepler ve yaygın kemik rezorbsiyonu 
ile hızlı ilerleyen periodontitis görülür. Çiğneme 

P A T H O L O G I C A L , H E M A T O L O G I C A L , 
M I C R O B I O L O G I C A L A N D R A D I O L O G I C A L 

E V A L U A T I O N O K T W O P A T I E N T S W I T H 
P A P I L L O N - L E F E V R E S Y N D R O M S 

S U M M A R Y 

Papillon-Lxfevre Syndrome (PLS) is considered to 
be transmiilcd ys an autosomal recessive trait. The 
syndrome is estimated to have a frequency of 1 to 4 
million. Consanguinity between parents was reported in 
one-third of eases studied. PLS is mainly characterized by 
hyperkeratosis of the palms mid soles and by extensive 
periodontal destruction , which causes early 'loss of the 
primary and permanent teedh. 

Two patients were included in the study , who were 
4 and 5 years old , were siblings, and complained early 
loss of teeth. They were diagnosed as PLS. There was no 
pain in palms and soles in the patients because of skin 
disease. Both patienis were examined pathologically , 
hcmalologically and microhiologicalJy. The results were 
evauialcd. 

Key Words : Papillon-I.cfevrc Syndrome 

dişlerin mobilitesi nedeniyle ağrılıdır. Bölgesel 
leüfadenopati gözlenmiştir. 7 8 1 0 PLS' rıu diğer 
hastalıklardan ayıran en önemli belirti hipermo-
bifite. migrasyon . kök rezorbsiyonu olmaksızın 
dişin düşmesidir. 4-5 yaşlarında süt dişleri düşer 
veya mobilite sebebiyle çekilir. Dişsiz olan 
çocukta dişçileri normaî sağlığına kavuşur. Daimi 
dişlerin sürmesinden sonra hadise tekrar başlar. 
13-15 yaşlarına kadar tüm daimi dişler 
kaybedilir. Radyografide alveoler kemiğin 
şiddetli kaybı sebebiyle dişler 'havada yüzer ' gibi 
görülür, sürmemiş dişler anormal pozisyon 
gösterir. 1 - 1 - 1 6 

Tîu çalışmanın amacı, i k i olgu nedeniyle 
PLS'nun patolojik, hematolojik, mikrobiyolojik 
vc radyolojik bulgularını literatür bilgileri 
ışığında tekrar değerlendirmek, periodontal 
yıkımın azaltılması amacıyla uygulanabilecek 
tedavileri tespit etmektir. 

*Tıii'k Pedodonti Demeği I I . Bilimsel Kongresinde Poster olarak srmuJmuşmr.( 1998-ANTALYA) 
*!:Atatürk Üniv. Dişhck. hık. Pedodonti Anabilim Dalı Öğretim Lyesi-
*** Serbest dişhekimi Dr.Dt. 
*4**AtatLirk Univ. Dişhck. Fak Pedodonti Anabilim Dah Arş. Gör. 
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O L G U 1 

1-10-97 tarihinde ilk başvurusunda 4 yaş 2 
aylık erkek çocuk olan Ö.U., süt dişlerinin erken 
düşmesi şikayetiyle kliniğimize geldiğinde hasta
ya PLS teşhisi konuldu. Aile hikayesinde O.tJ 5 
kardeşten sonuncuydu. İlk üç çocuk hastalıktan 
etkilenmediği halde 4.kız çocuk da hastalıktan 
etkilenmişti. Gebelik, doğum sancıları . doğum 
ve doğum kilosu normaldi. Anne ve babanın 
birinci"derece kuzen olduğu öğrenildi. Ö.U. 2,5 
vaşına gelince deri lezyonlarının başladığı, 
dermatolojistin verdiği topikal keratolitik ve 
antienflamatuar ilaçları düzenli kullanmadığı 
öğrenildi. Deri lezyonlarının kışın düzelirken , 
yazın şiddetlendiği belirti ldi. Dental hikayede süt 
dişlerinin normal kronolojik zamanda sürdüğü , 
üç yaşında ilk süren dişler daha önce olmak üzere 
dişlerin yavaş yavaş kaybedildiği öğrenildi. 

Ağız içi muayenede sadece sol alt vc üst 
süt ikinci azı dişlerinin mevcut olduğu görüldü. 
Dişeti çevresinde şiddetli enflamasyon ve şişlik 
mevcuttu. Dişler son derece mobil ve dişeti 
çekilmesi olduğundan dişler çekildi. Dişsiz 
alanda oral mukozada renk ve kıvam normaldi. 
(Resim 1 )Radyografik muayenede sol alt ve üst 
ikinci süt azılar çevresinde şiddetli kemik kaybı 
vardı vc dişler "yüzer" görünümdeydi.(Resim 2) 

Resim 1. Olgu 1' in ilk ağız. içi görünümü 

Avuç içleri ve ayak tabanlarında simetrik 
hîperkeratoz olup, avuç içlerindeki hiperkeratotik 
lezyonlar ellerin lateral ve dorsal yüzlerine, ayak 
tabanındaki lezyonlar ise eksternal malleus ve 
aşil tendonu üzerine yayılmaktaydı. Dizler ve 
dirseklerde de hiperkeratotik lezyonlar mevcuttu 
(Resim 3-5). 

Resim 3. Olgu T in avuç içi görünümü 

Resim 4. Olgu 1' in ayak tabanı görünümü 

Resim 2. Olgu 1' in panoramik radyogramı Resim 5 : Olgu V in diz kapağı görünümü 
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1-10-97 tarihindeki i lk ziyaretten sonra 
hasta randevularına gelmedi. Daha sonra 5-4-99 
tarihinde yeniden kliniğimize başvurduğunda 
hasta 5 yaş 8 aylıktı. Kemik yaşı 3 yaş 2 aylık, 
kilosu 16 kg , boyu 107 cm' di . Çene altı lenf 
nodülleri belirgindi fakat diğer lenf nodüllcriııdc 
herhangi bir bulgu yoktu. Kamında herhangi bir 
lezyona rastlanmadı. 

Ağız içi muayenesinde sağ vc sol üst birinci 
büyük azı dişleri yeni sürmüş, alt birinci büyük 
azı dişleri sürmek üzereydi (Resim 6). Sürmüş 
dişler etrafındaki cep derinliği 2 mm id i . Şiddetli 
ağ ı / kokusu vardı. 

Hastaya oral hijyen eğitimi verildi. Vertikal 
boyutu korumak ,estetik ve fonksiyonu sağlamak 
üzere alt total ve üst parsiyel protez yapıldı 
(Resim 7 3 ) . 

Hastanın tükürük, kan, idrar, mobilite 
sebebiyle çekilenlerden diş histopatolojik ve 
sulkuştan mikrobiyolojik tetkikleri yapıldı 
(Tablo I.M). 

Çürük risk faktörlerinin ve çürük hassasiyet 
derecesinin ölçülmesi amacı ile tükürük akış hızı 
vc tükürüğün tamponlama kapasitesi belirlendi. 
Tükürük akış hızı 0.48 ml/dk ve tamponlama 
kapasitesi 4,244-0.2 olarak bulundu. 

Hastaya, tam kan sayımı, idrar tahlil i , üre. 
kreatinin, Ca, P 0 4 , total protein albümin. globü-
l i n , alkalen fosfataz, trigliserid vc kolesterol 
tetkikleri yaptırıldı. Kan vc idrar tahlili sonuçları 
normal sınırlar içindeydi. Yalnız alkalen fosfataz 
değerleri normalin üstündeydi. Yapılan konsül
tasyonda, bu yüksekliğin büyüme çağındaki ço
cuklarda görülen alkalen fosfatazın fizyolojik 
artışı olabileceği düşünüldü. 

Resim 6. Olgu 1' in ikinci randevusundaki ağız içi 
göriinümü. 

Resim 7. Olgu I ' in alt ve üst protezleri 

Resim 8. Olgu I ' in protezlerinin ağız içi görünümü 

Tablo 1. Hematolojik ve biyokimyasal tetkikler. 
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O L G U 2 

Ö.U. ' nun ablası G.U., 1-10-97 tarihinde 
kliniğimize i lk geldiğinde 5 yaş 10 aylıklı. 
Kardeşi gibi süt dişlerini erken kaybetmiş olup. 
muayene sonucu hastaya PLS teşhisi konuldu. 
Aile hikayesinde G.U. ' nun 5 kardeşten 4. 'sü ol 
duğu öğrenildi. Gebelik, doğum sancılan, doğum 
ve doğum ağırlığı normaldi. Dental hikayede süt 

dişlerinin normal zamanda sürdüğü ve kliniğe 
gelmeden üç yıl önce tüm süt dişlerini kaybettiği 
öğrenildi. Üç yıl önce karın bölgesinde oluşan bir 
şişlik sebebiyle hastanede yattığı fakat yapılan 
tetkiklerde belirgin bir bulgu yakalanamadığı 
belirtildi. 

Ağız içi muayenede daimi birinci büyük 
azılar ve alt orta keserler mevcuttu. Sürmüş dişle
rin etrafındaki dişetinde enflamasyon ve şişlik 
vardı(Rcsim 9). A l t sağ orta keserde daha fazla 
olmak üzere dişlerde mobilite vardı. Radyo grafik 
muayenede birinci büyük azı dişleri ve özellikle 

alt sağ orta keser diş çevresinde olmak üzere 
sürmüş dişlerin hepsinde şiddetli kemik kaybı 
mevcuttu (Resim 10.) 

Resim 9. Olgu 2' nin ilk ağız içi görünümü 

Resim 10. Olgu T nin panoramik radyogramı 

Muayenede avuç içi ve ayak tabanlarında 
hiperkeratozis v a r d ı ' (Resim 11,12). Hiperkç
ratozis' in şiddeti Ö.U' a göre daha hafifti. 

Hasta ikinci kez kliniğimize geldiğinde 7 
yaş 5 aylık, kemik yaşı ise 8 yaş I aylıktı. Üst 
orta keserler vc alt yan keserler sürmüş , üst yan 
keserler sürmek üzereydi(Resiml3) . Şiddetli ağız 
kokusu vardı. Mevcut dişlerin hepsinde dişetine 
hafif basınçta pürülan eksuda gözlendi. Al t 
kesiciler ve azı dişlerinin çevresindeki cep derin
liği 6 mm' den fazlaydı. Radyografide şiddetli 
vertikal ve horizontal kemik kaybı gözlendi. 
Çene altı lenf bezleri Ö.U' ya göre daha belir
gindi. Karın ve koltuk altında bir lezyon gözlen
medi. Kilosu 25 kg ,boyu 129 cm." d i . İkinci kez 
geldiğinde alınan radyogramlarda sürmüş dişler 
etrafında şiddeti i kemik kaybı gözlendi. 

Hastanın tükürük, kan. idrar vc sulkustan 
mikrobiyolojik tetkikleri yapıldı(Tablo 1,11). 

Çürük risk faktörlerinin ve çürük hassasiyet 
derecesinin ölçülmesi amacı ile tükürük akış hızı 
ve tükürüğün tamponlama kapasitesi belirlendi. 
Tükürük akış hızı 1.36 ml/dk ve tamponlama 
kapasitesi 5,94+0.2 olarak bulundu. 

Hastaya, tam kan sayımı , idrar tahli l i , üre, 
kreaünin, Ca, P 0 4 , total protein, albumin, 
globülin, alkalen fosfataz, trigliserid vc kolesterol 
tetkikleri yaptırıldı. G.U' da beyaz küre hafifçe 
yüksekti (11.100/mm 3). Bunun dişetindeki 
enfeksiyona bağlı olabileceği düşünüldü. Yine bu 
hastada hemoglobin vc hematokrit değerlerinde 
normale göre azalma vardı. Hematoloji uzmanı 
ile konsülle edildi. Hastaya demir eksikliği tanısı 
konularak, tedavi uygulanmaya başlandı. G .U ' 
nun beyaz küre vc hemoglobin dışında yapılan 
diğer tetkikleri normaldi. Yapılan konsültasyonda 
her iki hastadaki alkalen fosfataz yüksekliğinin . 
büyüme çağındaki çocuklarda görülen alkalen 
fosfatazın fizyolojik artışı olabileceği düşünüldü. 

Resim 11. Olgu 2' nin avuç içi görünümü 
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Resim 14. Olgu 2' nin alt ve üst protezleri 

Resim 12. Olgu 2' nin ayak tabanı görünümü 

Resim 13. Olgu 2' nin ikinei randevusundaki ağız içi 
görünümü 

Hastaya oral hijyen eğitimi verildi. Profes
yonel diş temizliği yapıldı. Vertikal boyutu koru
mak, ç iğneme fonksiyonunu ve estetiği sağlamak 
amacıyla alt,üst parsiyel protez yapıldı.(Resim 
14,15) Hasta rutin kontrollere çağrıldı. 

Histopatolojik tetkikler için Ö.U' nun aşın 
mobilite sebebiyle çekilen süt molar dişleri % I 0 ' 
luk formol içinde Atatürk Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Patoloji A B D ' na gönderildi. Hazırla
nan diş kesitleri H.E. ile boyandı. Fotoğraf 
ataşmanlı mikroskop ile (Olympus-BX-50) kesit
lerin 40, 100,200 ve 400 büyütme ile fotoğrafları 
alındı. Histopatolojik tetkik sonucunda kök ucun
da ve kök boyunca sement vc dentini kapsayan 
düzensiz kök rezorbsiyonları görüldü. Rezorbsi 
yonun olmadığı kısımlarda dentin, sement ve 
semente yapışık periodontal membran normaldi. 
(Resim 16,17) 

j|p[ ^ ^ <rl '•I*1 ! : ^PJJp 

Resim 15. Olgu T nin protezlerinin ağız içi görünümü 

Resim 16. Olgu I' e ail süt molar dişte, kök ucunda 
düzensiz şekildeki patolojik rezorpsiyon (H.E. X 40) 
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Resim 17. Olgu l'e ait süt molar dişte sement ve denlini 
kapsayan dü/.ensiz şekildeki re/.orpsiyon alanları (H.E. X 
400) 

Mikrobiyolojik tetkik için dişler tükürükten 
izole edildikten sonra dişeti oluğundan steril 
paper pointlerle dörder adet örnek alındı. Bu 
örneklerden birer tanesi hasta başında anaerob 
kıymalı buyyon içerisine atıldı ve ağzı sıkıca 
kapatıldı. İkinci örneklerden direkt mikroskobik 
inceleme için ikişer adet lam üzerine sürüldü. 
Diğer örneklerden de ikişer adet kanlı agar ve 
çikolatamsı ağara ekimler yapıldı. Örnekler 
bekletilmeden laboratuara getirildi. Kanlı ve 
çikolatamsı ağarın birer tanesi anaerob kültür için 
Anaerob Gas Pak kavanoz (Oxoid) içine 
konularak ; diğer plaklar (aerob kültür için) ve 
anaerob kıymalı buyyon da olduğu gibi 37 
°C' de 24-72 saat süre ile inkübasyona bıra
kıldı. İnkübasyondan sonra kıymalı buyyondan 
kanlı ağarlara pasajlar yapılarak anaerob sub 
kültürler elde edildi. Tüm kültürlerden üretilen 
mikroorganizmalar mikroskobik görünüm, bo
yanma özellikleri, koloni yapısı ve çeşitli biyo
kimyasal özellikleri yönünden incelenerek iden-
tifıye edilmeye çalışıldı. İdentifikasyonda ayrıca 
Anaerob API 20 A(Bio Merieux) ve Non 
fermentative API 20 NE (Bio Merieux) kille
rinden de yararlanıldı. Direkt mikroskobik ince
leme için hazırlanan sürüntüler de gram boyası 
ile boyanarak immersiyon objektifinde değer
lendirildi. Bu değerlendirmeler sonucunda Olgu 
l 'de Bifidobacterium spp., A israelii, A . 
neaslundi , Bacteriodes, Aa, Fusobacterium, 

Peptostrepto- coccus ve Olgu T de Clostridia 
spp., A . Israelii, A . Neaslundii, Bifidobacterium, 
Aa, Peptostrep- tococcus i zole cdi İdi. 

T A R T I Ş M A 

Son yıllarda, çeşitli araştırmacılar tarafından 
PLS olarak adlandırılan bir çok atipik vaka 
s u n u l m u ş t u r . 2 - 5 2 5 Bu vakalar geç başlayan PLS, 
hafif klinik belirtiler gösteren PLS ve PLS' nun 
kısmi belirtilerini içeren farklı tipler olarak 
bildirilmiştir. 

PLS' lu ik i olgu, hastalığın tipik klinik 
özelliklerini sergilemektedir. Bunlar avuç içi ve 
avak tabanlarının hiperkeratozisi ,süt ve daimi 
dişlerin erken kaybına yol açan , alveoler kemik 
kaybı ile birlikte yaygın periodontitistir. Anne ve 
babanın yakın akraba oluşu, sağlıklı görünümde 
olmaları vc hastalığın ailevi hikayesinin olmayışı 
hastalığın otozomal resesif geçiş gösterdiğini 
düşündürmektedir. Bu durum konu ile i lg i l i 
literatürlerle uyum gös te rmekted i r . 4 ' 5 ' 1 1 

PLS' nin etyoloji vc patogenezi tam olarak 
bilinmemektedir. Önceleri , PLS' nun ektoderm 
ve mezodermdeki herediter defekt ile i lgi l i 
olduğu düşünülmekteydi. 1 0 Son yıllarda , PLS' 
nun başlaması ve ilerlemesinden sorumlu üç 
faktör ileri sürülmüştür. Birincisi ; Actinobacillus 
actinomycetemcomitans(Aa), spiroketler, Cap-
nocytophage, Bakterİoides gingivalis gibi perio
dontal cepler ve plakta virulan gram (-) anaerobik 
patojenlerin mevcudiyetidir. Lökotoksin, kolloje-
naz ,endotoksin , epiteliyotoksin ve fibroblast 
inhibe edici faktör gibi pek çok virulan faktör 
bakteriyolojik olarak meydana getirilir vc bunlar 
antibiyotiklerle tedavi edilebilir. 1 1 8 İkincisi . 
hücrelerin migrasyonunda azalma ile birlikte, 
nötrofıl kemotaktik, fagositik ve bakterisidal 
aklivitelerinde bozu lmadı r . 2 4 Üçüncüsü ; plazma 
hücrelerinin dejeneratif değişikliği, serum 
immunoglobulinlerinde yükselme, monositik 
fonksiyonların azalması , yardımcı ve baskılayıcı 
T-hücrelerinin oranında azalma, patojenlere karşı 
lenfositlerin azalmasını içine alan, immün meka-
nizmalardaki defektin sorumlu olduğu gösteril
mektedi r . 2 3 - 1 7 6 Preus l 9 ; virulan organizmaların 
direnci azaltması sonucu şiddetli periodontal yı
kıma neden olduğunu, böylece epitelyal alan
larda bozukluk ortaya çıktığını belirtmiştir. Aynı 
araştırıcı, hastaların bu tip bakterilerle enfekte 
olmadığı zaman periodontal yıkımın oluşmaya
cağını ve hastalığın Meleda hastalığı olarak teşhis 
edileceğini açıklamıştır. Çalışmamızda gözlenen 
Bactericides, Aa vc Fusobacterium literatürde söz 
edilen mikroorganizmalarla benzerdir. 1 5- 4 
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Dişi destekleyen dokuların yıkımı, perio
dontal ligamentteki kollajenoütik aktivitenin, 
fonksiyonel dengesizliği ile sonuçlandığı ileri 
sü rü lmüş tü r . 1 C l 

Siklik nötropeni, lösemi, histiocytosis -X , 
hypophosphatasia, akrodinya ve Takahara's send-
romu gibi , oral belirtileri olan hastalıklar; 
periodontitis, erken diş kaybı ve hematolojik 
bulgular ile birliktedir. PLS ; avuç içleri ve ayak 
tabanlarının hiperkeratozisi ile onlardan farklıdır. 
Mal de Meleda, Unn-Thost Sendromu gibi hasta
lıklarda da, avuç içleri ve ayak tabanındaki 
hiperkeratotik lezyonlar, kasık ve koltuk altların
da da görülebilir. Ayrıca bu sendromlarda dişsel 
problemlerde yok tu r . 2 2 

Sloan ve arkadaşlar ı 2 1 ceplerden alınan 
dental plak snıcarlarında gram (-) çomakçık ve 
spiroketler görmüşlerdir. Capnocytophage'ya ait 
mikroorganizmaları kültürden izole etmemiş
lerdir. Aynı yazarlar; çekilen dişlerin histopato
lojik incelemesinde apikal bölgede normal se 
ment vc yapışık periodontal ligament, geri kalan 
bölgede rezorpsiyon gözlemişlerdir. 

Çalışmamızdaki PLS' lu hastalara ait diş
lerin histopatolojik incelenmelerinde, kökün bazı 
alanlarında vc apikal bölgede, sement ve den tin i 
içine alan patolojik rezorpsiyon alanları gözlendi. 

Lundgren ve arkadaş lar ı 1 5 ; çalışmalarında 
periodontal lezyondaki, PLS' na spesifik bir 
mtkroflora varlığını desteklemediklerini ileri sür-
dü'ler. PLS hastalarında rastlanan aşırı periodontal 
harabiyetin, virulan mikroflora haricinde, muhte
melen konakçı hassasiyetinden dolayı olduğunu 
belirtmişlerdir. 

PLS' nun tedavisinde, çeşitli yazarlar, fark
lı tedavi yöntemleri uygulamıştır. Bunlar, Tetra-
siklin, Eritromisin, Meıranidazol, Amoksisilin+ 
Klavulanik asit gibi antibiotiklerin belli süre ve 
dozda verilmesidir. Keralolilik Iezyonların 
tedavisinde de , Etretinate' m etkili olduğu rapor 
edilmişt ir . 3 - 4 1 3 İlaç tedavisi yanında hastalarda 
diş temizliği, dişlerdeki plağın uzaklaştırılması, 
periodontal ceplerin antiseptik solüsyonlarla i r r i 
gasyonu ve oral hijyen eğilimi verilmesi, sallanan 
dişlerin çekilerek, çekim yeri iyileştikten sonra 
tam protezlerin yapılması tavsiye edilmiştir. 

Çalışmamızdaki hastalar ilaç tedavisini red
dettiklerinden, sadece ora! hijyen eğitimi verildi, 
mevcut dişlerin temizliği yapıldı. Çene gelişimi, 
,estetik ve çiğnemeye yardımcı olmak amacıyla 
parsiyel protezler yapılarak hastalar üç ay 
aralıklarla kontrole çağrıldı. Oral fonksiyon ve 
estetiğin devamı, normal psikolojik fizyolojik 
büyüme ve çocuk hastaların gelişimi için hasta
ların takibinin ve protez yapımının gerekli olduğu 
düşünülmektedir. 
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