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Oz

Etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, agiz mukozasinda agrili, tekrarlayan, tek
veya ¢ok sayida (lserasyonlarla goriilen, Rekirrent Aftoz Stomatit (RAS),
en sik gorilen oral mukozal Ulseratif hastaliklardan birisidir. RAS agrili Gl-
ser olarak da bilinmekte olup, bir ya da ¢ok sayida olusarak agrih Ulserlerin
tekrarlayan gelisimini iceren bir hastaliktir. Teshis, lezyonun klinik gérimi
ve hastadan alinan anamnez ile konulur. Genel populasyonun yaklasik
olarak %5-25'inde gorilmektedir. RAS tedavisi genellikle semptomatiktir.
Tedavideki ana amag, agrn semptomlarinin giderilmesi, lezyonun agizda
kalma suresini kisaltmak, hastanin rahat bir sekilde beslenebilmesine yar-
dimci olmak ve lezyonlarin ortaya ¢ikma sikhigini azaltmaktir. Tedaviye bas-
lanmadan hastaligin baslamasina sebep olabilecek muhtemel hazirlayici
faktorler dikkate alinmali ve buna gore tedavi plani olusturulmalidir. Korti-
kosteroid iceren, antimikrobiyal ve analjezik ajanlar RAS tedavisinde siklikla

Abstract

Recurrent Aphthous Stomatitis (RAS) is an oral disease with unclear etiolo-
gy, and it negatively affects the patient’s quality of life. The main symptom
of RAS is pain, and it has affected 5%-25% of the Turkish population. It is
diagnosed through clinical examination and evaluation of the patient’s
medical history. The treatment is commonly symptomatic. Before the treat-
ment, predisposing factors should be prudently considered. The purpose
of the treatment is to reduce pain, improve food consumption, and reduce
the interval, recurrence, and frequency of lesions. Analgesics, corticoste-
roids, anti-microbiological agents, systemic agents, or local agents can be
used depending on the lesion severity. The purpose of this review was to
enlighten dentists about the diagnosis, epidemiology, etiology, pathology,
differential diagnosis, and current treatment approaches for RAS.
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kullanilan ilaclar olup lokal veya sistemik etkili farkli tedavi secenekleri de  matitis
bulunmaktadir. Bu calismanin amaci dis hekimlerini RAS’ In tanisi, epide-
miyolojisi, etyolojisi, patogenezi, ayirici tanisi ve giincel tedavi yaklasimlari

hakkinda bilgilendirmektir.

Anahtar Kelimeler: Rekiirrent aftéz stomatit, agiz yarasi, aft6z stomatit

GiRis

Yanma, yang, ateslenme, iltihaplanma anlamlarina gelen ve Yunanca kékenli bir sézciik olan ‘aft’ ifadesi, ilk olarak Hipokrat (M.0. 460-
370) tarafindan agiz yaralarini tanimlamak icin kullanilmistir (1). Rekiirrent aftéz stomatit (RAS) bilimsel anlamda ise 1898 yilinda Polonya
kokenli bir cerrah olan Johann von Mikulicz- Radecki tarafindan ilk olarak tanimlanmistir (2). Etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, agiz muko-
zasinin agril, tekrarlayan, tek veya ¢ok sayida tilserasyonlarla birlikte gériilen, enflamatuvar bir durumu olan RAS, en sik goriilen oral mu-
kozal tlseratif hastaliklardan birisidir. RAS agrili Glser olarak da bilinmekte olup, bir ya da ¢ok sayida olusarak agrili Gilserlerin tekrarlayan
gelisimini iceren bir hastaliktir. Tani lezyonun klinik gériiniimiine ve hastadan alinan detayli anamneze dayanilarak konulur. Bu ¢alismada
dis hekimlerinin, agiz mukozasinin en sik gorilen hastaliklarindan biri olan ‘rekiirrent aftéz stomatit'in klinik 6zellikleri, epidemiyolojisi,
etyolojisi, patogenezi, ayirici tanisi ve glincel tedavi yaklasimlari hakkinda bilgilendirilmesi amaglanmistir.

KLiNiK BULGULAR

RAS'In temel agiz bulgular yutkunma, konusma ve ¢igneme gibi oral fonksiyonlarda zayiflik ve agri icerir (3,4). Klinik agidan ortaya ¢ikma
sikligi, agizda kalma siiresi, agrili lezyonlarin sayisi ve boyutu gibi faktérler bakimindan farklilik géstermektedir. Agri RAS'ta goriilen temel
klinik semptom olup hastalarin hayat kalitesini olumsuz etkilemekte ve emosyonel strese yol agmaktadir (5). RAS tekrarlayan etrafi erite-
matoz cember ile gevrili, gri beyaz pseddmembranla 6rtiili yuvarlak veya ovoid krater formunda tabana sahip agrili Gilserlerle karakterize
bir hastaliktir (6). Ulserlerin kenarlar hafifce kalkiktir. Ulserlerde, yiizeysel bir damar iltihabi ve lamina proprianin yiizeysel tabakalarinda
eritrositlerin damar disina ¢ikmasi ile birlikte lezyonun etrafinda eritem tablosu izlenir (1). RAS' ta iilser olusmadan 2-48 saat 6nce prod-
romal yanma hissi olusabilir (7).
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Epidemiyoloji

Genel populasyonun yaklasik olarak %5-25'ini etkiler (8, 9). Cocuk-
luk veya adolesan dénemde daha sik gorilir. Yapilan bir arastirma-
da RAS prevelansinin ¢ocuklarda %40'lara ¢iktigi bulunmustur (10).
RAS genellikle siklik olarak hayatin ikinci dekadinda baslar ve tG¢tinci
dekatta zirve yapar. 1997'de Almanya da yapilan calismada ise 35-44
yaslarinda 655 goniillide %1,4 goriliirken hasta hikayesi incelenince
%18,3'e varmaktadir (2). Birbirinden bagimsiz iki calismada RAS pre-
valansi %0,89-%1,03 arasi gozlenmistir. Refah seviyesi yiksek olan
gruplarda ve kadinlarda goériilme sikligi daha yuksektir (2). Yasin iler-
lemesi ile birlikte hastaligin rekirrensinde ve lezyonlarin siddetinde
azalma goralar (11, 12).

Lokalizasyonu

En sik goriildiga yerler: Dudak mukozasi, agiz tabani ve dilde, buk-
kal mukoza, daha nadir olarak yumusak damakta gérdlurler (8). Non
keratinize oral mukozada daha sik gérdlar (10). Keratinize olan sert
damak ve dis etinde daha az siklikla goériilmektedir (13).

Etyolojisi

Oral aftlarin etiyolojisi heniiz kesin olarak bilinmemekte ve multifak-
toriyel oldugu kabul gérmektedir (8). Etyolojik faktorler olarak; ge-
netik faktorler, hematolojik bozukluklar, beslenme bozukluklari, bazi
eksiklikler (vitamin B12, demir, folat, ¢inko), gida allerjenleri, lokal
travma, hormonal degisimler (menstrual siklus), stres ve anksiyete, si-
garayi birakma, bazi kimyasal ve mikrobiyal ajanlar etkileyen faktorler
olarak sayilabilse de kesinlik s6z konusu degildir (10, 14, 15). Tekrar-
layan aftlarda tam kan sayimi, ferritin, serum folik asit, B vit. tetkiki
yapilmalidir ve eger gerekliyse replasman tedavileri yapilmaldir (16).
En sik gorilen anemilerden olan demir eksikligi anemisi, vitamin B12
ve folat eksikliginde megaloblastik anemide aft lezyonlar gorilme
sikhdi artabilmektedir (17). Compilato ve ark. tarafindan yapilan ¢alis-
mada RAS bulunan hasta grubunun kan degerlerinde %56 oraninda
patolojik degerler tespit edilmistir. Bu sebeple, tim RAS hastalarinda
rutin hematolojik tarama yapilmasi cok 6nemlidir. Kan degerlerinde
eksiklik varsa, eksik olan maddenin replasman tedavisi ile yerine ko-
nulmasi dnemlidir.

Normal popiilasyona oranla RAS hastalarinda yiyeceklerle iliskili an-
tikorlarin oranlar belirgin bicimde daha yiiksek bulunmustur. Bunun
yaninda atopinin, RAS hastalarinda anlamli derecede daha fazla oran-
da gorildugu gosterilmistir. Aft cikmasini tetikledigi distindlen ya
da lezyonlarin iyilesmesini uzatan yiyecekler var ise bunlardan uzak
durulmalidir. (Ornegin asidik, tuzlu, baharatli gidalar, fistik, cikolata,
sitrik meyveler veya alkolll icecekler vs.) (9). Gida alerjisine yol acan
yiyeceklerin belirlenmesinde spesifik Ig E testi, skin prick testi, skin
patch testi, plesebo kontrollli gida testi gibi cesitli testler kullaniimak-
tadir. Boylece RAS ile iliskili olabilecek besin alerjileri tespit edilebilir
(13). Ayrica sodyum lauryl siilfat iceren dis macunlarinda RAS lezyon-
larinda etkisi olabilecegini bildiren calismalar mevcuttur (18). Uyku
bozukluklarinin ve ge¢ saatte uyumanin RAS sikligini arttirdigina dair
gorusler vardir (19). Yapilan ¢ok sayida calismada mikroorganizmalar
ve aftlar arasindaki iliski ise anlamsiz bulunmustur (20). RAS' in ge-
netik acidan da degerlendirmesi yapilmis ve RAS bulunan hastalarin
%42'sinde bu rahatsizlik 1. derece akrabalarinda da goérildugi bu-
lunmugstur. Ailesinde olanlarda daha erken yasta ve daha ciddi ola-
rak ¢ikabiliyor (21). Bunlarin disinda Behcet sendromu, hematolojik
bozukluklar, vitamin eksiklikleri, gastrointestinal hastaliklar, siklik
nétropeni, Reiter sendromu, Magic sendromu, PFAPA (periodic fever
apthous pharyngitis and cervical adenopathy), Sweet sendromu ve

immun bozukluklar gibi sistemik hastaliklarin oral aftla iliskili oldugu
bilinmektedir (2, 3, 22).

Oral aft gorlilme zamanlari ile menstrual siklus arasinda bir iliski ol-
duguna dair teoriler olmasina karsin aksi yonde bulgular elde eden
calismalar da mevcuttur. Oral kontraseptif kullanan kisilerde ve hami-
lelerde aftdz lezyonlarda remisyon oldugu bulunmustur. Bunun ya-
ninda dogumdan sonra Ulserlerin yeniden alevlendigi gozlenmistir
(15).

Sigaranin RAS uzerinde 6nleyici bir etkisi olduguna dair calismalar
vardir (23). Bu 6nleyici etkinin, sigaranin oral mukozadaki keratini-
zasyonu arttirmasi ile iliskili oldugu savunulmaktadir. Artmis keratin
tabakasi, mikrobiyal penetrasyon ve travma dahil bir¢ok faktore karsi
mukoza icin lokal mekanik bir savunma kalkani olarak davranir.

Patogenezi

RAS'In olusum mekanizmasi incelendiginde proinflamatuvar sito-
kinlerin aktivasyonu ile olusan imminolojik cevap gortlmektedir.
Histolojik incelemesinde zamanla artan I6kosit infiltrasyonu gorulir.
Baslangi¢ safhasinda ilser olusmadan monosit, lenfosit (ana olarak T
tipi), mast ve plazmatik hiicreler bazal tabaka altinda birikir. ilerleyen
safhalarda mononikleer hiicreler etrafini sararken, polimorfniikle-
er I6kositler Glserin merkezinde yogunlasir (24). interstisyel kolleja-
nazlar (MMP-1 ve MMP-8) RAS'ta yikici olaylarda etkilidir (25). TNF-a
(Timor Nekroz Faktor)'nin RAS lezyonlari gorilen bireylerin tukiri-
glinde 2-5 kat daha fazla bulunmasi sebebiyle dnemli rol oynadigi
soylenebilir (26). Tiklriik savunma sistemindeki Superoksit Dismutaz
(SOD) gibi enzimlerdeki degisimler de RAS'in inflamatuvar yanit siire-
cinde rol oynamaktadir (10).

Siniflandirma

Stanley tarafindan oral aftlar minér, major ve herpetiform olarak tice
ayinlmustir (1). RAS hastalarinda genellikle bu tiplerden yalnizca birisi
gorilur. Daha az siklikla, iki tip bir arada bulunabilir veya klinik go-
riinim zamanla degdisme gosterebilir. RAS U farkl klinik tipte gorl-
mektedir. Kli¢lk Ulserler (mindr tip) (Mikulicz) 1 cm'den kicik ¢aph
olup(genellikle 2-5 mm) ve 4-14 giin icinde hizla iyilesebilmektedir.
Bu grup tiim RAS lezyonlarinin %80-90" ini olusturmaktadir. Skar kal-
ma ihtimali oldukca diistiktiir. Blylk major tip Ulserler (Sutton tlser-
leri) genelde 1-3 cm arasi olup derin olarak sertlesmis ve 10 glinden
6 haftaya kadar ve bazen daha uzun gorilebilmektedir. Bunlar tim
RAS Ulserlerinin %10’unu olusturmaktadir. Sutton Ulserlerinin yakla-
stk %64'l skar birakarak iyilesmektedir. Herpetiform tip ise 1-2 mm’lik
gruplar halinde gorilir. Bu aftlar %5 oraninda gordliir ve 7-10 glin
strmektedir (8). Diger bir siniflama ise lezyonlarin agizda kalma su-
resine dayalidir (5). Basit RAS sinirli sayida kiiclik ve cabuk iyilesen ve
yilda 3-6 defa tekrarlayan agril Ulserlerdir. Kompleks aftlarda birkag
ya da cok sayida yavas iyilesen yogun agrili aftlar oral ve hatta genital
mukozada goriilmektedir. Kompleks aftlarda siklikla kisa lezyonsuz
periyotlar ve sik tekrarlayan rekurrent Ulserler, agri ve beslenmeyle
alakali sistemik etkiler gorilebilmektedir (27).

Histopatolojisi: Lezyonlarin ciddiyeti artmissa, hasta 25 yas lizeriyse
ve diger hastaliklari ekarte etmek gerektigi diistinuliyorsa biyopsi
alinabilir. Biyopsilerde graniilasyon dokusu iceren fibrindz eksudayla
ortlilu ylzeyel Ulser ve kronik iltihabi infiltrasyon gordilir. RAS lezyon-
larinin erken déneminde biyik grandler lenfositler ve bazal hiicrele-
rin fokal dejenerasyonu ve kiiclik intraepitelyal vezikil formasyonu
ile birlikte gorllen CD4 lenfositler bulunur (28).
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Ayirial Tanise: Tani sirasinda asagidaki hastaliklarla da ayriminin ya-
pilmasi 6nemlidir (9).

Gastrointestinal hastaliklar: Ulseratif kolit, Crohn’s hastaligi, Célyak

Enfeksiyonlar: Herpes Simplex ve Zoster, Enfeksiy6z Mononiikleoz,
El ayak agiz hastaligi, Herpangina, AIDS, Sifiliz, ANUG, Kandidiyazis.

Reaktif degisimler: Morsicatio buccalis, Travmatik Glser.
Malign hastaliklar: Oral karsinoma, Non-Hodgkin lenfoma.

Mukokutan6z romatolojik hastaliklar: Lupus erythematosus ,Swe-
et syndrome ,Reactive arthritis ,MAGIC syndrome ,Sarkoidoz.

Biill6z ve likenoid dermatozlar: Erythema multiforme ve tirleri,
Builloz hastaliklar, Liken Planus.

Diger agiz hastaliklari: Allerjik kontakt stomatit, Cografik Dil ,PFAPA
sendromu.

Klinik ve Arastirma Etkileri

RAS tedavisinin ana amaci agri semptomlarinin giderilmesi, lezyonun
agizda kalma suresini kisaltmak, hastanin beslenebilmesine yardimci
olmak ve lezyonlarin ortaya ¢ikma sikligini azaltmaktir (13, 27). Tedavi
yaklasimi kisiden kisiye degisebilir. Anamnez, hazirlayici(predispoze)
faktorler, rekirrenslerin sikligi, agrinin siddeti ve hastanin ilaglara
toleransi gibi bircok faktdre bagl olarak tedavi protokoli degisiklik
gosterebilir. Tedaviye baslanmadan hastaligin olusmasina sebep ola-
bilecek muhtemel hazirlayici faktorler dikkate alinmali ve buna gore
tedavi plani olusturulmalidir (1, 3, 28, 29). Tedavide kortikosteroid
iceren ve antimikrobiyal ajanlar en sik kullanilan ilaglardir (13, 30). Bu
ilaclar farkli uygulama sekillerinde, lokal veya sistemik olarak kullani-
labilirler.

TOPiKAL TEDAVi

Topikal anestezikler

Lidokain HCl %1 krem, lidokain %2 jel veya sprey, benzokain pastille-
ri, benzokain ve setilpiridinyum klorid iceren gargaralar topikal olarak
agrinin azaltilmasinda etkilidir (31).

Tetrasiklin iceren agiz gargaralan Ulserlerin buyikligiind, agizda kal-
ma slresini ve agriyi azaltir. Ayrica tetrasiklinli gargaralarin sekonder
enfeksiyonlar 6nlemekte etkili oldugu ve beraberinde kollejenaz
aktivitesini de inhibe ettigi gosterilmistir (3). Tetrasiklin grubu ilaglar
kollejenazlarin ve metalloproteinazlarin lokal inhibisyonu ile inflama-
tuvar ve hiicre yikimina, tilser olusumuna yol agan strecleri 6nleyerek
etkili olur (10). Mukoadeziv jel formatinda uygulanan doksisiklinin
daha etkili oldugu ifade edilmistir. %2,5 klortetrasiklin iceren gargara
agriy1 azaltmaktadir ve dlsersiz periyodu uzatmaktadir. Agrinin azal-
tilmasinda minosiklin %0,2 gargaranin tetrasiklin % 0,25 gargaraya
gore daha basaril oldugu bildirilmistir (31).

Tetrasiklin grubu icerisinde metalloproteinazlari en iyi inhibe eden
doksisiklindir (32). Yapilan bir ¢calismada protez adezivi ile toz halin-
deki 100 mg doksisiklin 1-2 damla serum fizyolojik ile karistirilip tlse-
re alanin izerine stiriilmek tizere hazirlanmistir. Striildiikten sonra 2
saat boyunca yeme icme yapilmamasi istenmistir. 10 glin sonra yapi-
lan degerlendirmede agn skorlamasinda oldukga belirgin bir diisius

gériilmustir. ilag kullanilmayan sadece dental adeziv siriilen pla-
sebo grubunda da agri skorunda belirgin dists gorilmustir. Bu da
strdlen adezivin mekanik koruma saglamasi ve iyilesmeyi hizlandir-
masi ile agiklanabilir. Doksisiklin grubunda agri azalmasi daha suratli
olmustur bu da doksisiklinin terapétik etkisi ile agiklanabilir (33). Eta-
nol ve cinko siilfat icerisinde %0.15’lik triklosan iceren gargaralarin
agrn yogunlugunu %45 oraninda azalttigi ve Ulsersiz slreyi uzattig
bildirilmistir (34). %3 diklofenak ve %2,5 hiyaliranik asit jelin %3 lido-
kain jele gore agriy1 azaltmada daha etkili oldugu bulunmustur (35).
Klorheksidin iceren gargaralar RAS sikhgini azaltmakta ve iyilesme-
yi hizlandirmaktadir (36). Tatsizlik hissi ve dislerde renklesmeye yol
acmasi ise dezavantajidir. Benzidamin hidrokloridin de gecici olarak
agryr azalttigi gortlmustdr (37).

Topikal kortikosteroidler

Topikal anestezik ve antiinflamatuvar ajanlarin yeterli olmadigi du-
rumlarda topikal kortikosteroid uygulamalarina gecilmelidir. Topikal
anesteziklerin ve topikal kortikosteroidlerin glin icerisinde beraber
kullanimi da etkili bulunmustur (38).Topikal kortikosteroidlerin dii-
zenli kullanimi sonucu kandidal enfeksiyonlarinin sikhgindaki artisina
dikkat edilmelidir. Ozellikle cok agrili ve derin (lserasyonlarda intra-
lezyonal triamsinolon siispansiyonun 0,1-0,5 ml/lezyon uygulamasi
kullanilabilir (38). Topikal kortikosteroitler aftin olusmasindaki enf-
lamasyon sirecini baskilayarak calisir. Kortikosteroitler T lenfositler
Uzerine etki ederek RAS'In etyolojisinde etkili olan alerji, travma ve
mikroorganizmalar gibi faktorlere karsi gelisen immun yaniti bas-
kilarlar. Topikal kortikosteroit kullaniminin siiperenfeksiyonlara ve
pseudomembranéz kandidaya sebep olabilecegi konusunda dikkatli
olunmalidir. Tedavi stiresince ilave enfeksiyon risklerini azaltmak icin
agiz hijyeni tist diizeyde tutulmalidir. Topikal jel kullanilamiyorsa ya
da Ulserler cok biytkse kortikosteroidler gargara seklinde de kulla-
nilabilir (39). Lokal kortikosteroid uygulamasinda lezyonlarin ciddi-
yetine gore artan sirayla triamsinolon asetonid, flucinolon asetonid
ve klobetazol propiyonat uygulanabilir (37). Triamsinolon asetonid
orta-yliksek diizey etkili bir kortikosteroid olup florinlenmis predni-
solon tiirevidir (4). Bu ilacin mukozadaki kalma siiresi 6nemlidir. Or-
negdin adiz gargaralarinda mukoza ile temas suresi cok kisadir. Bunun
yaninda mukoadeziv polimerlerde bu siire uzatilir (40).

Diger bir topikal kortikosteroid ise deksametason olup deksametason
pomadin RAS tedavisinde etkili ve gtivenli oldugu gorilmustiir. Na'mah
ve ark sik kullanilan triamsinolon asetonid ile deksametason pomadi ki-
yaslamis ve her ikisinin de esit derecede etkili oldugunu bulmustur (41).

ilave topikal tedaviler

Yapilan cift kor plasebo kontrollii bir calismada 5-aminosalisilikasit
%5'lik kremin RAS' ta agriyr azalltigi ve daha hizli iyilesme sagladigi
bulunmustur (42).

Amlexanox etken maddesi, son yillarda lizerinde cok sayida ¢alisma
yapilan bir ilag olup 6zelikle prodrom donemde kullanildiginda ve
kisa donem olarak etkili oldugu bulunmustur. Mekanizmasi tam ola-
rak bilinmemekle beraber antiinflamatuvar ve antiallerjenik etkileri
olan topikal bir ajandir (43). Amlexanox %5 pasta veya 2 mg tablet
prodromal donemde kullanildiginda aftoz Ulserlerin sayisinda ve ag-
rida azalmaya sebep oldugu bulunmustur (44). Sigara icimi ile oral af-
toz Ulserlerin reklrrensinin azaldigr bulunmustur. Yapilan ¢alismada
nikotinin keratinositler arasinda antiinflamatuvar etkisi oldugu tespit
edilmistir (36). Dekspantenol de tedaviye yardimci olarak faydali bu-
lunmustur (9).
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Yapilan bir calismada ozonlanmis yag ile susam yagin karsilastiriimis
ras lezyonlarinin iyilesmesi lzerinde ikisinin de olumlu etki yaptig,
ozonlanmis yagin ulser agrisini ve Ulser boyutunu énemli derecede
azalttigi ifade edilmistir (15).

Sistemik tedavi
RAS'In agir seyrettigi ve lokal tedaviler ile istenilen sonucun alinama-
dig1 durumlarda sistemik tedaviler uygulanabilir.

Sistemik kortikosteroidler

Sistemik kortikosteroidlerin diger topikal seceneklerden olumsuz ya-
nit alindigi zaman kullanilmasi distintlmelidir (9). Prednisolon en sik
kullanilan ilactir. Yapilan bir calismada prednizolon 5mg tablet giinde
1 kez 3 ay kullanilmis agri, lezyon sayisi ve lezyon boyutunda belirgin
azalma bulunmustur (14). Prednisolonun sistemik uygulama suresini
kisaltmak icin topikal uygulama ile birlikte de recete edilebilir.

Dapson (Dapsone; GlaxoSmithKline, Hindistan): Sentetik dapson
grubuna ait bir anilin ttrevidir. Etki mekanizmasina bakildiginda hem
antibakteriyel hem de antiinflamatuar etkisi oldugu gortlir. Nétro-
fillerin aktivasyonunu ve kemotaksisini engeller. Behcet hastaliginda
gorilen oral ve genital Ulserlerin sayisini ve boyutunu azaltmaktadir.
En sik gorilen yan etkileri methemoglobinemi ve hemolizdir ancak
genellikle ilag iyi tolere edilir (45).

Sukralfat: Sukralfat genellikle mide ve duedonal (ilserlerin tedavisinde
antasid olarak kullaniimaktadir. Etkisini, 6zellikle lserli bélgede koru-
yucu bir bariyer olusturarak gosterir (9). Agiz mukozasi icin lokal ya da
sistemik kullanimi vardir. Sukralfat stispansiyonu oral ve genital aftéz
Ulserlerde hizli iyilesme ve agrida azalmaya yol actigi gérilmstir (46).

Antimetabolitler: azathioprin ve metotreksat; Orogenital aftoz llser
tedavisinde olumlu etkisi yapilan calismalarda gosterilmistir (5). An-
cak sistemik yan etkileri dikkate alindiginda kullanimi ¢ok kisitli du-
rumlarda s6z konusu olabilir (47).

Siklosporin: Siklosporinler, genellikle organ nakli sonrasi organ red-
dini 6nlemek amaciyla kullanilan gticlii immansupresif ilaglardir. Bu
ilac T hiicre aracili immiiniteyi baskilayarak, etiyolojisinde immun sis-
tem bozukluklarinin rol oynadigi bircok hastaligin tedavisinde kulla-
nilmaktadir. 350 Behcget tanisi konmus hasta ile yapilan bir calismada
cesitli dozlarda siklosporin kullaniimis hastalarin %70'inde aftoz Gl-
serlerde azalma gorilmistir (36). Kolsisine gore yan etkisi daha ¢ok
bulunmustur. Bu yan etkiler hirsutizm, ates, yorgunluk ve gastrointes-
tinal semptomlar olarak sayilabilir (48).

Talidomid: Orogenital aftlarda kulanilabilmekte olup teratojenik ol-
masi ve diger yan etkileri sebebiyle kulanimi sinirlidir (9).

interferon-a: interferonlar temelde immiin sistemi diizenleyici ve
strese karsi salinan molekdller olarak goriilmektedir. Antiviral, proa-
popitotik, antiproliferatif, ve antianjiyojenik etkileri vardir. Hiicre bi-
yumesi ve farklilagmasini diizenleyen etkileri de vardir. Behget hasta-
liginda interferon-a orogenital lezyonlarda parsiyel ya da tamamiyle
gerileme saglayan bir ilagtir (49).

SONUC

Etyolojisi henliz tam olarak agiklanamayan bir hastalik olan RAS, ge-
nel popilasyonda siklikla goriilen ve hastalarin hayat kalitesini olum-

suz etkileyen bir hastalik olarak 6nemini korumaktadir. Tedavisinde
predispoze faktorler dikkatle degerlendirildikten sonra temel hedef
agrinin giderilmesi, lezyonun agizda kalma suresini kisaltmak, hasta-
nin diizgiin beslenebilmesine yardimci olmak ve rekirrens sikligini
azaltmakur. Oncelikle detayli anamnez alindiktan sonra lezyonlarin
sikhgi ve agrinin siddetiyle iliskili olarak lokal, sistemik veya lokal-sis-
temik tedavileri kapsayan ¢ok sayida tedavi secenedi bulunmaktadir.
Bu secenekler hekim tarafindan iyi bilinmelidir. Lezyonlarin tirl ve
siddetine gore ¢ogunlukla lokal olarak analjezik, kortikosteroid ice-
ren ve antimikrobiyal ajanlar kullaniimaktadir. Daha az siklikla, gerek-
tiginde sistemik veya lokal-sistemik etkili ilaglarin beraber kullanimi
da mumkinddr.

Sonug olarak, RAS sikayeti bulunan hastalarin sik olarak basvurdugu
dis hekimleri, tanida ve tedaviyi uygulamada ya da sistemik hasta-
hklarla iliskili oldugu diistinilen durumlarda hastayi gerekli birimlere
yonlendirmede tedavi suirecinde kritik bir rol oynamaktadir. Bu se-
beple dis hekimlerinin konuyla ilgili bilgilerini glincel tutmasi dnem
tasimaktadir.
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