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OZET

Papillon-1 efevre Sendromu (PLS) otozomal rescsif
gecigh ve milyonda 1-4 oraminda gortilen bir sendromdur,
Rapor edilen vakalann 1/3" tinde cheveynlerin kan
akrabaligr tespit cdilmigtiv. Sendromun iki karakteristik
avelli@i ; avug igler |, ayak tabanlannda hipeckeratozis ve
vavgin periodontal atagsmar kaybhi ile karakterize siit ve
daimi dislerin erken kavhdir.

Diglerinm  erken  kaybedilmesi  gikayetlerivie
miiracaal eden 4 ve 3 yaglanndaki iki kardes ineclendi.
Haslahk PLS ofarak teshis edildi.  Hastalarda ¢l ve
avaklarndaki  deri bulgulanindan  dolay:  belirgin agn
sikayeti  yokmr. Haslalardz patolojik , hematolojik ve

PATHOLOGICAL, IEMATOLOGICAL ,
MICRGBIOLOGICAL ANI RADIOLOGICAL
EVALUATION OF TWO PATIENTS WITTI
PAPILLON-LEFEVRE SYNDROME

SUMMARY

Papillen-Lefévre Syndrome (PIS) is considered to
be transmitted as an autesomal reccssive (rit. The
syndrome is estimated to have a frequency of 1 w 4
million. Consanguinity between parents was reported in
one-third of cases studicd. PLS is muinly characterized hy
hyperkeratosis of Ihe paims and soles and by exwensive
periodontal destruction , which causes carly loss of the
primary and permanent teeth.

Two paticnts were included in the study | who were
4 and 3 years old | were siblings, and complained carly
loss of tecth. They were diagnosed as PLS. There was no
puin i palms and soles in the patlents because of skin
disease. Both patients were examined pathologically
hematologically and microbologically. The results were
evaulated.

mikrobivolajik tetkikler vapilde, senuglar degerlcodi fildi. Key Words : Papillon-[.cfévre Syndrome
Anahtar Kelimeler : Papillon-Lel&vre Scndronu
GIRIS dislerin mobilitesi nedeniyle agrihdir. Balgesel

Papillon-lefevre Sendromu (PLS), otozo-
mal rescsif gegisli bir sendromdur ve rapor edilen
olgularin }/3” iinde cbeveynlerin kan akrabali-
gmin oldugy tespit edilmigtir.!® Hastalik avug
icleri ve ayak tabanlannda hiperkeratoz | yaygmn
periodontal atasman kaybr, siil ve daimi dislerin
ctrafindaki alveol Kemidinin hizl: ve siddetli
rezorbsiyonu  ile  karakterizedir® PLS’ nun
gorilme sikhg milvonda 1-4 olup, erkekler ve
bayanlar csil etkilenir,'0

PLS’ nun agiz helirtileri palmar-plantar
hiperkcratozis ile aym zamanda gorilliir. St
digleri beklenen yasta birbirlerinin ardi sira siiver.
Mikrodonti, kik rezorbsiyonu ve tamamlanma-
mis kék formasyenu ¢ok az olguda kaydedilme-
sing ragmen genelde digler normal form ve
yapidadir. lik ¢nce siit disleome tamamlanir,
digetleri iltihapli, ademlt ve kimuzi olup,derin
periodontal cepler ve yaygm kemik rezorbsiyonu
ile mzli ilerleyen periodontitrs goriiliir. Cigineme

lecladenopati gozlenmistir, 710 PLS® nu diger
hastaliklardan ayiran en 6nemli  belirti hipermo-
bilitc, migrasyon , kdk rezorbsiyonu olmaksizim
disin dilsmesidir. 4-3 yaslarinda stit disleri dioger
veya mobilite sebebiyle cekilir. Disgsiz  olan
cocukta disclleri normal saghgima kavusur. Daimi
dislerin siirmesinden sorra hadisc tekrar baglar.
13-15  yaglarna  kadar tim daimi  digler
kaybedilir, Radyografide alveoler kemifin
sicdetli kavtn sebebiyle disler *havada yiizer™ gibi
goriiliir. sirmemis digler anormal pozisyon
gosterir, 1416
Bu ¢ahigmanin amact, iki clgu nedeniyle

PLS'nun patolojik, hematolojik, mikrobivolojik
ve radyolojik  bulgularinu - literatiir  bilgiler
isiginda tekrar - degerlendirmek,  periodontal
yikimin  azaltlmas1 amaciyla uygulanabilecek
tedavilert tespit etmektir.
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OLGU 1

1-10-97 tarihinde ilk basvurusunda 4 yas 2
aylik erkek cocuk olan O.U., siit dislerinin erken
diismesi sikayetiyle klinigimize geldiginde hasta-
ya PLS teshisi konuldu. Aile hikayesinde U S5
kardesten sonuncuydu. Tlk ii¢ ¢ocuk hastaliktan
etkilenmedigi halde 4kiz ¢ocuk da hastaliktan
etkilenmisti. Gebelik, dogum sancilari , dogum
ve dogum kilosu normaldi. Anne ve babann
birinci derece kuzen oldugu 6grenildi. O.U. 2,5
yasina gelince deri lezyonlarimn basladigl,
dermatolojistin verdigi topikal keratolitik ve
antienflamatuar ilaglari diizenli kullanmadig
ogrenildi. Deri lezyonlarinin kigin diizelirken |,
yazin siddetlendigi belirtildi. Dental hikayede siit
dislerinin normal kronolojik zamanda stirdiigii ,
ii¢ yaginda ilk siiren disler daha 6nce olmak iizere
disierin yavas yavas kaybedildigi 6grenildi.

Agiz i¢i muayenede sadece sol alt ve iist
siit ikinci az1 diglerinin mevcut oldugu goriildi.
Diseti gevresinde siddetli enflamasyon ve sislik
mevcuttu. Disler son derece mobil ve diseti
cekilmesi oldugundan disler cekildi. Dissiz
alanda oral mukozada renk ve kivam normaldi.
(Resim 1)Radyografik muayenede sol alt ve iist
ikinci siit azilar cevresinde siddetli kemik kaybi
vardi ve disler "yiizer" goriiniimdeydi.(Resim 2)

Resim 1. Olgu 17 in ilk agiz igi goriinimu

Resim 2. Olgu 1’ in panoramik radyogrami

KIRZIOGLU, GUNDOGDU, SIMSEK

Avug icleri ve ayak tabanlarinda simetrik
hiperkeratoz olup, avug iclerindeki hiperkeratotik
lezyonlar ellerin lateral ve dorsal yiizlerine, ayak
tabanindaki lezyonlar ise eksternal malleus ve
asil tendonu iizerine yayimaktaydi. Dizler ve
dirseklerde de hiperkeratotik lezyonlar mevcuttu
(Resim 3-5).

Resim 3. Olgu 17 in avug igi goriintimii

Resim 4. Olgu 1”7 in ayak tabani goriintimi

Resim 5 : Olgu 1" in diz kapa@1 goriintimii
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1-10-97 tarihindeki ilk ziyaretten sonra
hasta randevularina gelmedi. Daha sonra 5-4-99
tarihinde yeniden klinigimize basvurdugunda
hasta 5 yas 8 aylikti. Kemik yasi 3 yas 2 aylik,
kilosu 16 kg , boyu 107 cm’ di. Cene alt: lenf
nodiilleri belirgindi fakat diger lenf nodiillerinde
herhangi bir bulgu yoktu. Karninda herhangi bir
lezyona rastlanmadi.

A1z i¢ci muayenesinde sag ve sol iist birinci
biiyiik azi digleri yeni siirmiig, alt birinci biiyiik
azi digleri siirmek iizereydi (Resim 6). Siirmiis
digler etrafindaki cep derinligi 2 mm idi. Siddetli  Resim 7. Olgu 17 in alt ve tist protezleri
agiz kokusu vardi.

Hastaya oral hijyen egitimi verildi. Vertikal
boyutu korumak estetik ve fonksiyonu saglamak
iizere alt total ve iist parsiyel protez yapildi
(Resim 7.8).

Hastanin  tiikiiriik, kan, idrar, mobilite
sebebiyle cekilenlerden dis histopatolojik ve
sulkustan ~ mikrobiyolojik tetkikleri yapild
(Tablo LII).

Ciiriik risk faktorlerinin ve ¢iiriik hassasiyet
derecesinin l¢iilmesi amaci ile tiikiiriik akis hizi
ve tiikiiriigiin tamponlama kapasitesi belirlendi.
Tiikiiriik akis hizi 048 ml/dk ve tamponlama
kapasitesi 4,24+-0.2 olarak bulundu.

Hastaya, tam kan sayimu, idrar tahlili, ire,
kreatinin, Ca, PO,, total protein albiimin, globii-
lin, alkalen fosfataz, trigliserid ve Kkolesterol
;lfi;:nkal]ersllzﬁ'?;:’nl](gln d;‘r:‘;: V$ z:Idnrla; ;?Il::ll(:ns?:;:g 3;; Tablo 1. Hematolojik ve biyokimyasal tetkikler.

Resim 8. Olgu 1" in protezlerinin agiz igi goriiniimii
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tasyonda’ bU YUkSCkllgln buyumc ‘}agmdak' ¢O- Tkt (mm’) 4000- 11000 5 X300 L;.I:Tnm =
orii i it rosi 2 . 7! 7300
cuklarda goriilen alkalen fosfatazin fizyolojik | heirekee) Lm0 S 5 T T -
artig1 olabilecegi diisiiniildii. ¢ e g 122 - e g o
Ort. Erftrusit hacmi() w97 793 s |
Ort Eritrosie hemaglobin(py) | 26-17 T R T
[ Ort Frit -hemoglobin kumwas | 32 36 3% K |
Irasyonu (%) 1-
Lr i 1 v \SMI-450.000 3790 JI‘P:II?I
Alkuahew Fonfatar(i1 1 T R ]
Rolestcrol(madhh 120-200 197 182
han-lire L] mn 11
witrojeni 0N wme dl} 4 — ]
Kreatininimadl) _ |ue16 [ "3
haabiyumime dl) w1l 2.1 9.4
Fusfort mg/dly L7 LS A Al
Tostal Prutein 2/l (XXX} i %
Vihamioigdl) 355 . :‘; "J‘J =3
Clubulingz/dl) 2533 _ 2
ibumin/Globolin 12-1.5 13 [X]
Tablo 2. idrar tahlilleri.
Normol deger e | E iigs £ |
Tamsite (R m.l | : |
AT-RB L, |
' :Iuiu N 150 manil Nergunif :fﬂ:‘ l
. e e . s \f.'.l'. e e
Resim 6. Olgu 1’ in ikinci randevusundaki agiz igi :a.: x'e’:u-ﬂ ::;“ e |
P Helirubar Negatil Aegati Negaril |
| rehilinojen « 11 5me/piin Narmal \".‘] !
| kit - her sabada Newatif Negutil - i
Mikroskopi 103 Isksit Patoloji 1ok Patoloji vk
1 1 eritrosit
2.3 epitel

88




Atatiirk Univ.Dis Hek Fak.Derg.
Cilt:9, Sayn:2, Sayfa:86-93,1999

OLGU 2

O.U. nun ablasi G.U., 1-10-97 tarihinde
klinigimize ilk geldiginde 5 yas 10 aylikt.
Kardesi gibi siit diglerini erken kaybetmis olup,
muayene sonucu hastaya PLS teshisi konuldu.
Aile hikayesinde G.U." nun 5 kardesten 4.’sii ol-
dugu 6grenildi. Gebelik, dogum sancilari, dogum
ve dogum agirlig1 normaldi. Dental hikayede siit
dislerinin normal zamanda siirdiigii ve klinige
gelmeden ii¢ yil énce tiim siit dislerini kaybettigi
ogrenildi. Ug yil once karin bolgesinde olusan bir
sislik sebebiyle hastanede yattifi fakat yapilan
tetkiklerde belirgin bir bulgu yakalanamadig
belirtildi.

Agiz i¢ci muayenede daimi birinci biiyiik
azilar ve alt orta keserler mevcuttu. Siirmiig digle-
rin etrafindaki disetinde enflamasyon ve sislik
vardi(Resim 9). Alt sag orta keserde daha fazla
olmak iizere dislerde mobilite vardi. Radyografik
muayenede birinci biiyiik az1 disleri ve ozellikle
alt sag orta keser dis gevresinde olmak iizere
siirmiis dislerin hepsinde siddetli kemik kaybi
mevcuttu (Resim 10.)

Resim 9. Olgu 2 nin ilk agiz i¢i gbrintiimii

Resim 10. Olgu 2’ nin panoramik radyogrami

KIRZIOGLU, GUNDOGDU, SIMSEK

Muayenede avug i¢i ve ayak tabanlarinda
hiperkeratozis vardi (Resim 11,12). Hiperke-
ratozis’ in siddeti O.U’ a gore daha hafifti.

Hasta ikinci kez klinigimize geldiginde 7
yas 5 aylik, kemik yasi ise 8 yas | ayhkti. Ust
orta keserler ve alt yan keserler siirmiis , iist yan
keserler siirmek iizereydi(Resim13). Siddetli agiz
kokusu vardi. Mevcut dislerin hepsinde disetine
hafif basingta piirilan eksuda gozlendi. Alt
kesiciler ve az1 dislerinin gevresindeki cep derin-
ligi 6 mm’ den fazlaydi. Radyografide siddetli
vertikal ve horizontal kemik kaybi gozlendi.
Cene alti lenf bezleri O.U’ ya gore daha belir-
gindi. Karin ve koltuk altinda bir lezyon gozlen-
medi. Kilosu 25 kg , boyu 129 cm.” di. Ikinci kez
geldiginde alnan radyogramlarda siirmiis digler
etrafinda siddetli kemik kayb1 gozlendi.

Hastanin tiikiiriik, kan, idrar ve sulkustan
mikrobiyolojik tetkikleri yapildi(Tablo LII).

Ciiriik risk faktorlerinin ve ¢iiriik hassasiyet
derecesinin olgiilmesi amaci ile tiikiiriik akig hizi
ve tiikiiriigiin tamponlama kapasitesi belirlendi.
Tiikiiriik akis hizi 1.36 ml/dk ve tamponlama
kapasitesi 5,94+0.2 olarak bulundu.

Hastaya, tam kan sayimui, idrar tahlili, iire,
kreatinin, Ca, PO,, total protein, albiimin,
globiilin, alkalen fosfataz, trigliserid ve kolesterol
tetkikleri yaptrildi. G.U’ da beyaz kiire hafifce
yiiksekti  (11.100/mm3). Bunun disetindeki
enfeksiyona bagli olabilecegi diisiiniildii. Yine bu
hastada hemoglobin ve hematokrit degerlerinde
normale gore azalma vardi. Hematoloji uzmani
ile konsiilte edildi. Hastaya demir eksikligi tanisi
konularak, tedavi uygulanmaya baglandi. G.U’
nun beyaz kiire ve hemoglobin diginda yapilan
diger tetkikleri normaldi. Yapilan konsiiltasyonda
her iki hastadaki alkalen fosfataz yiiksekliginin ,
biiyiime ¢agindaki cocuklarda goriilen alkalen
fosfatazin fizyolojik artis1 olabilecegi diisiiniildii.

Resim 11. Olgu 2’ nin avug i¢i gdriinlimil
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Resim 14. Olgu 2’ nin alt ve iist protezleri

Resim 12. Olgu 2’ nin ayak tabam goriiniimii

Resim 15. Olgu 2’ nin protezlerinin agiz i¢i goriiniimii

Resim 13. Olgu 2’ nin ikinci randevusundaki agiz igi
goriintimi

Hastaya oral hijyen egitimi verildi. Profes-
yonel dis temizligi yapildi. Vertikal boyutu koru-
mak, cigneme fonksiyonunu ve estetigi saglamak
amaciyla alt,list parsiyel protez yapildi.(Resim
14,15) Hasta rutin kontrollere ¢agrild.

Histopatolojik tetkikler i¢cin O.U’ nun asin
mobilite sebebiyle ¢ekilen siit molar disleri %10’
luk formol icinde Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Patoloji ABD’ na gonderildi. Hazirla-
nan dis kesitleri H.E. ile boyandi. Fotograf
atasmanli mikroskop ile (Olympus-BX-50) kesit-
lerin 40, 100, 200 ve 400 biiyiitme ile fotograflar
alindi. Histopatolojik tetkik sonucunda kok ucun-
da ve kok boyunca sement ve dentini kapsayan
diizensiz kok rezorbsiyonlar goriildii. Rezorbsi-
yonun olmadigi kisimlarda dentin, sement ve :
Scmqme yapisik periodontal membran normaldi. Resim 16. Olgu 1’ e ait siit molar digte, kok ucunda
(Resim 16,17) diizensiz sekildeki patolojik rezorpsiyon (H.E. X 40)
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Resim 17. Olgu 1’e ait siit molar digte sement ve dentini
kapsayan diizensiz gekildeki rezorpsiyon alanlan (HE. X
400)

Mikrobiyolojik tetkik icin disler tiikiiriikten
izole edildikten sonra diseti olugundan steril
paper pointlerle dorder adet ornek alindi. Bu
orneklerden birer tanesi hasta baginda anaerob
kiymali buyyon igerisine atildi ve agzi sikica
kapatildi. ikinci orneklerden direkt mikroskobik
inceleme icin ikiger adet lam iizerine siiriildi.
Diger érneklerden de ikiser adet kanli agar ve
cikolatamsi agara ekimler yapildi. Ornekler
bekletilmeden laboratuara getirildi. Kanli ve
cikolatamsi agarin birer tanesi anaerob Kiiltiir icin
Anaerob Gas Pak kavanoz (Oxoid) igine
konularak ; diger plaklar (aerob kiiltiir i¢in) ve
anaerob kiymali buyyon da oldugu gibi 37
°C’ de 24-72 saat siire ile inkiibasyona bira-
kildi. inkiibasyondan sonra kiymali buyyondan
kanh agarlara pasajlar yapilarak anaerob sub
kiiltiirler elde edildi. Tiim kiiltiirlerden iiretilen
mikroorganizmalar mikroskobik goriiniim, bo-
yanma ozellikleri, koloni yapisi ve gesitli biyo-
kimyasal ozellikleri yoniinden incelenerek iden-
tifiye edilmeye ¢ahisildi. Identifikasyonda ayrica
Anaerob APl 20 A(Bio Merieux) ve Non
fermentative API 20 NE (Bio Merieux) Kitle-
rinden de yararlanildi. Direkt mikroskobik ince-
leme igin hazirlanan siiriintiiler de gram boyasi
ile boyanarak immersiyon objektifinde deger-
lendiriidi. Bu degerlendirmeler sonucunda Olgu
1'de Bifidobacterium spp., A israelii, A.
neaslundi , Bacteriodes, Aa, Fusobacterium,

KIRZIOGLU, GUNDOGDU, SIMSEK

Peptostrepto- coccus ve Olgu 2’ de Clostridia
spp.» A. Israelii, A. Neaslundii, Bifidobacterium,
Aa, Peptostrep- tococcus izole edildi.

TARTISMA

Son yillarda, gesitli arastirmacilar tarafindan
PLS olarak adlandirlan bir ¢ok atipik vaka
sunulmustur.2-525 Bu vakalar geg baslayan PLS,
hafif klinik belirtiler gosteren PLS ve PLS’ nun
kismi belirtilerini iceren farkh tipler olarak
bildirilmistir.

PLS’ lu iki olgu, hastaligin tipik klinik
ozelliklerini sergilemektedir. Bunlar avug i¢i ve
ayak tabanlarinin hiperkeratozisi siit ve daimi
dislerin erken kaybma yol agan , alveoler kemik
kaybu ile birlikte yaygmn periodontitistir. Anne ve
babanin yakin akraba olusu, saghkli goriiniimde
olmalar1 ve hastahigm ailevi hikayesinin olmayis
hastahgin otozomal resesif gegis gosterdigini
diisiindiirmektedir. Bu durum konu ile ilgili
literatiirlerle uyum gostermektedir.4->-11

PLS’ nin etyoloji ve patogenezi tam olarak
bilinmemektedir. Onceleri , PLS’ nun ektoderm
ve mezodermdeki herediter defekt ile ilgili
oldugu diigiiniilmekteydi. '© Son yillarda , PLS®
nun baslamasi ve ilerlemesinden sorumlu ii¢
faktor ileri siiriilmiistiir. Birincisi ; Actinobacillus
actinomycetemcomitans(Aa), spiroketler, Cap-
nocytophage, Bakterioides gingivalis gibi perio-
dontal cepler ve plakta virulan gram (-) anaerobik
patojenlerin mevcudiyetidir. Lokotoksin, kolloje-
naz endotoksin , epiteliyotoksin ve fibroblast
inhibe edici faktor gibi pek ¢ok virulan faktor
bakteriyolojik olarak meydana getirilir ve bunlar
antibiyotiklerle tedavi edilebilir. 118 fkincisi ,
hiicrelerin migrasyonunda azalma ile birlikte,
notrofil kemotaktik, fagositik ve bakterisidal
aktivitelerinde bozulmadir.24 Ugiinciisii ; plazma
hiicrelerinin ~ dejeneratif ~ degisikligi, serum
immunoglobulinlerinde  yiikselme, monositik
fonksiyonlarin azalmasi, yardimer ve baskilayici
T-hiicrelerinin oraninda azalma, patojenlere karsi
lenfositlerin azalmasini i¢ine alan, immiin meka-
nizmalardaki defektin sorumlu oldugu gosteril-
mektedir.23:176 Preus 19; virulan organizmalarin
direnci azaltmasi sonucu siddetli periodontal yi-
kima neden oldugunu, boylece epitelyal alan-
larda bozukluk ortaya ¢iktigmi belirtmistir. Aym
arastirici, hastalarin bu tip bakterilerle enfekte
olmadig1 zaman periodontal yikimin olusmaya-
cagini ve hastaligin Meleda hastalig: olarak teshis
edilecegini agiklamigtir. Caligmamizda gozlenen
Bacterioides, Aa ve Fusobacterium literatiirde soz
edilen mikroorganizmalarla benzerdir.!>4
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Digi destekleyen  dokulann ytkmm, peric-
dontal ligamentteki kollajenolitik  aktivitenin,
fonksiyonel dengesizligt ile sonuglandifn ilert
strilmustiir. 2¢ ‘

Siklik nétropeni, losemi, histiocytosis -X |
hypophosphatasia, akrodinya ve Takahara's send-
romu gibi, oral belirtileri olan hastaliklar;
periodontitis, erken dis kaybt ve hematolojik
bulgular ile birliktedit. PLS ; avug icleri ve ayak
tabanlarinin hiperkeratozisi ile onlardan farklidir.
Mal de Meleda, Unn-Thost Sendromu gibi hasta-
hklarda da, avug igleri ve ayak tabanmdaki
hiperkeratotik lezyonlar, kasik ve koltuk altlarn-
da da goriilebilir. Aynca bu sendromlarda digsel
problemlerde yoktur. 22

Sloan ve arkadaglari?! ceplerden alinan
dental plak smcarlarinda gram (-} comakeik ve
spiroketler gérmitslerdir. Capnocytophage’va ait
mikroorganizmalan  kiiltiirden izole etmemig-
lerdir. Aym yazarlar, ¢ekilen dislerin histopato-
lojik incelemesinde apikal bdlgede normal se-
ment ve vapisik periodontal ligament, geri kalan
bilgede rezorpsiyon gézlemiglerdir.

Calismarmzdaki PES' [u hastalara ait dig-
lerin histopatolojik incelenmelerinde, kékiin bazi
alanlarinda ve apikal bilgede, sement ve dentini
icine alan patolojik rezorpsivon alanlar gézlendi.

Lundgren ve arkadaslari!®; galigmalannda
periodontal lezyondaki, PLS’ na spesifik bir
mikroflora varhigimi desteklemediklerini ileri siir-
diiler. PLS hastalartnda rastlanan asin periodontal
harabiyetin, virulan mikroflora haricinde, muhte-
melen konaker hassasivetinden dolayr oldugunu
belirtmiglerdir.

PLS’ nun tedavisinde, ¢esitli yazarlar, fark-
l1 tedavi yontemleri wygulamigtir. Bunlar, Tetra-
siklin, Ertromisin, Meiranidazol, Amoksisilin+
Klavuolanik asit gibi antibiotiklerin belli siire ve
dozda verilmesidir. Keratolilik  Iezyenlann
tedavisinde de , Etretinate’ mn etkili oldugu rapor
edilmigtir 2413 llag tedavisi yamnda hastalarda
dig temizligi, diglerdeki plagin uzaklagtinimasi,
periodontal ceplerin antiseptik soliisyonlarla irri-
gasyonu ve oral hijyen efitimi verilmesi. sallanan
diglerin ¢ekilerek, cekim yen iyilestikten sonra
tam protezlerin yapilmasi tavsiye edilmistir.

Calismamizdaki hastalar ilac tedavisini red-
dettiklerinden, sadece oral hijven egitimi verildi,
mevcut diglerin temizlifi yapildi. Cene gelisimi,
estetik ve cifnemeye yardimc1 olmak amaciyla
parsiyel protezler yapilarak hastalar ii¢ ay
araliklarla kontrole cagrildi. Oral fonksivon ve
cstetigin devami, aormal psikolojik  fizyolojik
biiyiime ve gocuk hastalarin gelisimi igin hasta-
larin takibinin ve protez yapiminin gerekli oldugu
diistiniilmekiedir.
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