Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakuiltesi resmi yayini

DOI: http://dx.doi.org/10.17214/act.65572

Ozgiin aragtirma makalesi

Rekurrent aftoz stomatit olusumunda sigara kullanimi
ve nikotin bagimliliginin etkisi
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Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dali, Dis Hekimligi
Fakliltesi, Gazi Universitesi, Ankara, Tirkiye

Ozer

Amac: Bu calismanin amaci dis hekimligi fakiltesine
basvuran bir grup hastanin beyanina goére rekiirrent
aftoz stomatit (RAS) hikayesi, RAS olusumunu etkileyen
faktorler, sigara kullanimi ve nikotin bagimhliginin
degerlendirilmesidir.

GERec VE YONTEM: Calismaya 503 hasta dahil edildi (257
kadin, 246 erkek; yas araligi 16-76). Hastalarin sosyo-
demografik 6zellikleri, RAS hikayesi olup olmadigi, lezyon
olusumunu etkileyen faktér veya faktorler, sigara icme
aliskanhiklari ve nikotin bagimlilik derecesi standart bir
forma kaydedildi. Nikotin bagimliligi Fagerstrom Nikotin
Bagimlilik Testi (FNBT) ile degerlendirildi.

BuLGuLAR: 167 hasta (%33.2) RAS hikayesi oldugunu
belirtti. Lezyon olusma hikayesi ile cinsiyet ve egitim
seviyesi arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.100 ve
p=0.906). Lezyon olugsumunu en fazla tetikleyen faktériin
stres oldugu (%60.9), bunu nezle/grip’in takip ettigi
(%47.5) bulgulandi. Hi¢c sigara kullanmamis hastalardaki
RAS hikayesinin sigara icenlere ve icip birakanlara gére
anlamh olarak daha yiiksek oldugu saptandi (p=0.000).
RAS hikayesi olan hastalarin FNBT skor ortalamasinin
RAS hikayesi olmayan hastalarinkine goére daha yiiksek
oldugu belirlendi (p=0.011).

Sonuc: Hastalarin yaklasik licte birinde RAS hikayesi
oldugu ve lezyonlarin olusumunu etkileyen faktérler
arasinda en fazla stresin bildirildigi saptandi. Sigara
icmeyen bireylerde lezyon olusum hikayesinin daha
yiksek oranda rapor edildigi belirlendi. Sigara icen
bireylerde nikotin bagimlihginin lezyon gelisiminde etkisi
oldugu saptandi.
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Giris

Rekkirent aftéz stomatit (RAS) oral mukozada yaygin
olarak goérulen bir lezyondur. Bu lezyon iyi sinirli,
etrafi kirmizi bir halo ile cevrili, sar veya gri zemini
olan, tekrarlayan Ulserlerle karakterizedir. Lezyonlar
genellikle dudagin i¢ kisminda, labial ve bukkal
mukoza kivrimlari, bukkal mukoza, dil, agiz tabani,
yumusak damak ve orofarinkste gorilir. Lezyonlar,
siklikla ¢cocukluk déneminde baslar ve yasamin her
déneminde olusabilir." Gérilme sikhgi, populasyonlara
gore degismekle birlikte %25-60 arasindadir.?

RAS’In etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte
alerji, hormonal degisiklikler, hematolojik bozukluklar,
immunolojik faktérler, enfeksiydéz ajanlar, beslenme
bozukluklari, sigara aligkanhiginin birakiimasi, stres
ve travmanin lezyonlarin gelisiminde etkili oldugu
distnilmektedir.® Ayni zamanda literatirde genetik
yatkinlk, Behget hastaligi, Gastrointestinal hastaliklar,
Reiter’'s sendromu, Siklik nétropeni, HIV enfeksiyonu,
MAGIC sendromu, FAPA sendromu gibi sistemik
hastaliklarin da predispozan fakidér olabilecegi
bildirilmistir.*”

Predispozan faktérlerin aksine sigara ve dumansiz
titin  kullaniminin - RAS  olusumunu  engelledigi
dusunulmektedir. Sigara kullanan bireylerde
kullanmayanlara gére daha distk oranda RAS
goralduga saptanmistir.® Ayrica, bir stre sigara kullanip
birakan kisilerde RAS gorilme sikliginin arttigi ve tekrar
sigara kullanmaya bagslayan bireylerde lezyonlarda
iyilesme goraldiga bildirilmistir.'® Bununla birlikte
arastirmacilar, dumansiz tatin kullaniminin da ayni
etkiye yolagmasi, nikotinin veya muhtemel bazi kimyasal
maddelerin etkisi olabilecegini belirtmektedir." Nikotin,
insanlarda fiziksel bagimlilik yapma potansiyeli bulunan
bir maddedir. Nikotinin fiziksel bagimhhgi Fagerstrém
nikotin bagimhlk testi (FNBT) ile degerlendirilebilir.'?
Yapilan calismalarda bu testin farkli toplumlarda''#
ve Tirk toplumunda gecerli ve glvenilir bir test oldugu
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Tablo 1. Calismada degerlendirilen parametreler
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Sosyo-demografik ézellikler
Cinsiyet

Kadin

Erkek
Yas:
Egitim durumu

ilkokul

Ortaokul

Lise

Universite ve iizeri
Sistemik Durum

Aft olusmasina neden olan, (Behget, gastrointestinal hastalik, siklik nétropeni, HIV enfeksiyonu, Reiter’'s/MAGIC/FAPA sendromu vb.) tanisi konulmus sistemik

hastaligimiz var mi?
var
yok
Aft olusmasina neden olan, tanisi konulmus sistemik hastalikla ilgili ila¢ kullanimi:
var
yok
Sigara kullanma aliskanligi ve FNBT skalasi
Sigara kullanma aligkanligi
Hig sigara kullanmamis
Gecmiste kullanip birakmis
Halen sigara kullanan
FNBT skalasi
ilk sigaranizi sabah uyandiktan ne kadar sonra icersiniz?
Uyandiktan sonraki ilk 5 dk iginde
6-30 dk iginde
31-60 dk icinde
1 saatten fazla
Sigara igmenin yasak oldugu yerlerde (otobiis, hastane, sinema vb.) bu yasaga uymakta zorlaniyor musunuz?
Evet
Hayir
igmeden duramayacaginiz; diger bir deyisle vazgegemeyeceginiz, sigaraniz
Sabah ictigim ilk sigara
Gun iginde ictigim diger sigara(lardan) herhangi biri
Giinde kag adet sigara i¢iyorsunuz?
10 adet
11-20 adet
21-30 adet
31 adet veya daha fazlasi
Sabah saatlerinde giiniin diger saatlerine gore daha sik sigara iger misiniz?
Evet
Hayir
Giniin biuyik béliimiinii yatakta gecirmenize neden olacak kadar hasta olsaniz bile sigara icer misiniz?
Evet
Hayir
Asagidaki sorular (a-c) sigarayi birakan hastalar tarafindan cevaplandirilacaktir.
a. Sigarayi biraktiktan sonra nikotin bandi/tableti/sakizi kullandiniz mi?
Evet
Hayir
b. Sigarayi birakmadan énce agzinizda aft ¢ikar miydi?
Evet
Hayir
c. Sigarayi birakmaniz agzinizda aft cikmasina veya aftlarin sayi ve sikliginin artmasina neden oldu mu?
Evet
Hayir
Tiim hastalar tarafindan cevaplanacaktir
Agzinizda aft ¢cikar mi?
Evet
Hayir
Asagidaki sorular (a-e) bu soruya 'evet' cevabi veren hastalar tarafindan cevaplandirilacaktir.
a. Agzinizda ne siklikta aft ¢cikar?
Ik defa
Yilda 1-2 kez
Yilda 3-6 kez
Yilda 6’dan fazla
b. Son bir yilda agzinizda kag¢ defa aft ¢ikti?
ilk defa
1-2 kez
3-6 kez
6’dan fazla
c. Aftlar ilk olarak ne zaman ¢ikmaya basladi?
Cocuklukta
Ergenlikte ve genclikte
Yetiskinlikte
Hatirlamiyorum
d. Birinci derece akrabanizda aft ¢ikar mi?
Evet
Hayir
Bilmiyorum
e. Asagidaki durumlann aftlarin olusumunu etkileyip etkilemediginizi belirtiniz. (evet, hayir)
Stres
Beslenme aliskanligini degistirmek
Sert/keskin kenarli besinleri tiiketmek
Protez yapimi veya dis tedavisi sonrasi
Dis fircalarken fircayi kaydirmak
Dis macunu degistirmek
Grip, nezle vb. durumlar
Bazi besinleri tiikettikten sonra
Dil, dudak, yanak 1sirma
Adet doénemi (Kadin hastalar igin)
Hamilelik ddnemi (Kadin hastalar icin)
Menopoz dénemi (Kadin hastalar igin)
Aft olusumuna neden olan hastalik gelistikten sonra (Aft olusumuna neden olan hastaligi olanlar igin)
Aft olusumuna neden olan hastalik icin ila¢ kullanmaya basladiktan sonra (Aft olusumuna neden olan hastaligi olanlarda)
Diger etkenler

»ay!

: gin

den hangi
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bulgulanmigtir.'®

Bu calismanin amaci, hastalarin kendi beyanina
dayali RAS hikayesi sikhginin ve RAS olusumunu
etkileyen faktérlerin belirlenmesi, RAS ile sigara
kullanimi ve nikotin bagdimliligi arasindaki iligkinin
degerlendiriimesidir.

GEREC VE YONTEM

Bu calisma Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi,
Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dal, Oral
Diagnoz Kiliniginde yuritilda. Calismaya baglamadan
énce Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiltesi'nden
Etik Kurul Onayi alindi (no: 15/8, 2014). Hastalar
calismaya katilmadan &énce c¢alisma hakkinda
bilgilendirilerek yazili onamlar alindi.

Calisma 503 hasta (257 kadin, 246 erkek; yas
araligi 16-76 yas) ile ylrituldi. Hastalarin calismaya
dahil edilme kriterleri; yaslarinin 16 ve lzerinde olmasi
ve sorulari anlayarak cevap verme yetenegine sahip
olmalariydi.

Hastalaradnceden hazirlananve Uzerinde hastalarin
sosyo-demografik 6zellikleri, sistemik durumu, sigara
kullanma aliskanhgi, FNBT skalasi ve aft olusumu
ile ilgili sorular bulunan formlar yliz ylize konusarak
dolduruldu (Tablo 1).

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi tanimlayici
istatistik ve uygun yerlerde t-testi, ki-kare testi ve Mann
Whitney U testi kullanarak yapildi.

BuLGULAR

Calismaya dahil edilen 503 hastanin 167’sinde (%33.2)
RAS hikayesi oldugu belirlendi. Bu hastalarin 94’0
(%18.69) kadin ve 73’U (%14.51) erkekti. RAS hikayesi
yénunden kadin ve erkek hastalar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (Ki kare=2.699, p=0.100;
Tablo 2). RAS hikayesi olan bireylerin yas ortalamasi
(ortalamazstandart sapma: 32.37+11.55), RAS
hikayesi olmayan bireylere (ortalamaztstandart sapma:
35.73+13.31) gbre daha disuktu (p=0.004).

RAS hikayesi olan hastalarin egitim duzeyleri
incelendiginde; 32’sinin (%34.4) ilkdégretim mezunu,
54’0nln (%32.0) lise mezunu ve 871’inin (%33.6)
Universite mezunu oldugu belirlendi. Egitim seviyesi ile
RAS hikayesi arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi (Ki kare=0.198, p=0.906).

RAS hikayesi olan bireylerin 111’i (%66.9),
lezyonlarin son bir yilda yaklasik olarak 1-2 defa
olustugunu, 92’si (%55.4) lezyonlarin ilk olarak
ergenlik/genclik déneminde ortaya ciktigini ve 85'i
(%51.2) birinci derece akrabalarinda da bu lezyonlarin
olustugunu ifade etti (Tablo 3).

RAS lezyonlarinin olusumunu tetikleyen faktérler
degerlendirildiginde; en fazla stresin etkili oldugu
(%60.9), bunu nezle/grip gibi hastaliklarla birlikte
meydana gelmesinin takip ettigi (%47.5) belirlendi
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(Tablo 4).

RAS hikayesi olan hastalarin 104’G (%62.27) hi¢ sigara
kullanmamis, 33’0 (%19.76) gecmiste kullanip birakmis ve 30’u
(%17.96) halen sigara kullanan bireylerdi. RAS hikayesinin hi¢
sigara kullanmamis bireylerde, sigara aligkanhgi hikayesi olan
bireylerden daha fazla oldugu tespit edildi (ki kare=28.351,
p=0.000)

Calismaya katilan hastalarin 19'u (%27.1) sigarayi
birakmadan 6nce de RAS hikayesi oldugunu; 29'u (%41.4)
sigarayl biraktiktan sonra RAS meydana geldigini
veya RAS olusum sikhginda artis oldugunu belirtti.
Sigaray birakan bireylerin sadece 6’si (%8.6) sigarayi
biraktiktan sonra nikotin bandi/tableti veya sakizi
kullandigini belirtti.

RAS hikayesi olan hastalarin FNBT skorlarinin

ortalamasi, RAS hikayesi olmayan hastalardan
Tablo 2. RAS hikayesi olan ve olmayan hastalarin sayi ve yizdeleri
Kadin Erkek Toplam  j .
p degeri
n (%) n (%) n (%) kare

RAS hikayesi olan
hastalar

RAS hikayesi
olmayan hastalar

94 (18.69) 73 (14.51) 167 (33.2)
2.699 0.100
163 (81.31) 173 (85.49) 336 (66.8)

Tablo 3. RAS ile ilgili sorulara verilen cevaplarin sayi ve yiizdeleri

RAS ile ilgili sorular n %
Agzinizda aft ¢ikar mi? Evet 167 33.2
ik defa 8 4.8
Son bir yilda agzinizda 1-2 111 66.9
kac defa aft cikti? 3-6 36 21.7
7+ 11 6.6
Cocuklugumda 33 19.9
Aftlar ilk olarak ne Ergenlikte ve genclikte 92 55.4
zaman ¢ikmaya bagladi? Yetiskinlikte 39 23.5
Hatirlamiyorum 2 1.2
Birinci derece Evet 85 51.2
akrabanizda aft cikar e
o Bilmiyorum 51 30.7

Formda ‘RAS’ hastalara ‘aft’ olarak soruldugu igin tabloda aft olarak ifade edildli.
Hayir olarak verilen cevaplarin sayi ve yiizdesi tabloda gésterilmemistir.

Tablo 4. RAS hikayesi olan hastalardaki (n=167) RAS olusumunu
tetikleyen faktérlerin sayi ve yuzdeleri

Etkenler n %

Stres 98 60.9
Grip, nezle gibi durumlarda 75 47.5
Sert/keskin kenarli besinleri tiketmek 66 41.8
Beslenme aligkanligini degistirmek 55 34.8
RAS ile iliskili olabilecek sistemik hastalik

gelistikten sonra 16 31.4
Dis firgalarken firgay kaydirmak 48 30.4
Dis tedavisi sonrasinda 45 285
Bazi besinleri tukettikten sonra 35 222
Hormonal degisimler 22 14.2
Dis macununu degistirmek 16 10.1
Diger 3 0.8
Bilmiyorum 2 1.1

Bazi hastalar birden fazla faktérii etken olarak belirttigi icin tabloda verilen
degerlerin sayi ve ytzdelerin toplami 100'(n (izerindedir.
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Tablo 5. RAS hikayesi olan ve olmayan hastalarin FNBT skor
ortalamalari

FNBT skoru
RAS Hikayesi n p degeri
Ort+ SS
Yok 182 2.60+2.21
0.011*
Var 30 3.44+2.28

SS: Standart sapma; *p<0.05 diizeyinde anlamli, Mann Whitney U testi

istatistiksel olarak daha yiiksekti (p=0.011; Tablo 5).

TARTISMA

RAS prevalansi  popllasyonlara gére farklilik
gostermektedir. Kleinman ve arkadaslarinin’® Amerika
Birlesik Devletlerinde okul c¢agindaki ¢ocuklarda
yaptiklar bir anket galismasinda, ¢ocuklarin %37’si
RAS hikayesi oldugunu bildirmistir. Abdullah’in'” Irak
Sulaimani’de yaptigi bir anket calismasinda RAS
prevalansinin  %28.2 oldugu bildiriimistir. Erdogan
ve arkadaslarinin'® Turkiye'de Universite 6grencileri
arasinda yaptigi bir anket calismasinda katihmcilarin
%48.1'i agzinda RAS lezyonu olustugunu bildirmistir.
Biz de calismamizda RAS hikayesinin %33.2 oldugunu
saptadik.

Calismamizda yas, cinsiyet ve egitim seviyesinin
RAS hikayesi Uzerine olan etkileri de incelendi.
Bulgularimiza gére RAS hikayesinin oldugu hastalarin
yaslari RAS hikayesi olmayanlara gére daha dusUktd.
Literatlirde RAS lezyonlarinin yasin artmasiyla birlikte
azaldigr  bildirilmektedir.'®  Sonuglarimiz  bununla
uyumluluk goéstermektedir. Cinsiyetin RAS olusumu
Gzerine anlamli  bir etkisinin olmadigi saptandi.
Sonuglarimiz Turkiye’de yapilan bir anket calismasi ile
uyumluluk géstermektedir.'® Buna karsin Hindistan’da,?
Urdin'de®® ve Irakta” RAS lezyonlarinin kadin
hastalarda daha fazla géraldugu bildirilmigtir. Egitim
seviyesinin de cinsiyet ile benzer olarak RAS hikayesi
Gzerine anlamli bir etkisinin olmadigini bulguladik.
Buna karsin, Irak’ta egitim seviyesinde ylkselmeyle
birlikte RAS hikayesinin de arttigi bildirilmistir."”

Calismamizda RAS hikayesi olan hastalarin
%51.2’si birinci derece akrabalarinda da RAS oldugunu
belirtmistir. Erdogan ve arkadaslarinin®® Turkiye'de
yaptiklari anket calismasinda katilimcilarin %22.6’si
ailelerinde  RAS o&ykisunin oldugunu bildirmistir.
Shohat-Zabarski ve arkadaslarinin* calismasinda, RAS
bulunan hastalarin %40’indan fazlasi, birinci dereceden
enazbirakrabalarinda dahalezyon oldugunu bildirmistir.
Genetik calismalarinda RAS ile genetik bozukluklarin
iliskili olabilecegi bulgulanmigtir.??

Calismamizda RAS olusumunu en fazla etkileyen
faktorin stres oldugu saptandi. Patiel ve ark.?® ile
Abdullah,'” hastalarin beyanina gére RAS olusumunda
en fazla stresin etkili oldugunu bildirmistir. McCartan ve
ark.2® da RAS bulunan bireylerin anksiyete dlzeyleri ve
tukurdklerindeki kortizol miktarinin normalden yulksek
oldugunu ve stresin, bu lezyonlarin gelismesinde rol
oynayabilecegini bildirilmistir. Bununla birlikte, RAS ile
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stres arasindaki iligkinin kesin sebebi bilinmemektedir.

Calismamizda stres faktdrinden sonra ikinci
siklikta, nezle/grip gibi hastaliklarin RAS olusmasini
tetikledigi belirlendi. immiin sistemin zayiflamasi, nezle
ve grip olusumunda rol oynamaktadir. Ayrica, immin
sistemin bazi komponentlerinde normalden sapmalar
meydana gelmesiyle RAS arasinda bir iliski oldugu
bildirilmistir.2425

RAS olusumundaki diger faktérler sirasiyla oral
dokulara travma, diyetteki degisiklikler, dis fircalama
sirasinda dis firgasinin mukozal dokulara kaydiriimasi,
dental tedaviler, bazi yiyeceklerin tiiketilmesi, hormonal
degisiklikler ve dis macunun degistiriimesi olarak
belirlendi. Oral mukoza ¢igneme, dis fircalama veya
dental islemler sirasinda ya da yanak ve dudak 1sirma
sonucunda travmaya maruz kalmaktadir. Travmanin
mukozal bariyeri lokal olarak ortadan kaldirarak
bolgeden bakteri ve allerjen girisine izin vererek RAS
olusmasina zemin hazirladigi distniimektedir.®

Duslk duzeyde de olsa, Kkisilerin diyetlerinde
degisiklik yapmalarinin  veya baz yiyecekleri
tiketmelerinin rekirrent aftdz stoamatite neden oldugu
belirlendi. Literatirde RAS’li hastalarda demir, folik
asit ve B12 vitamini eksikliginin daha fazla géraldigu
bildirilmistir.2”  Bu eksikliklerin  immin  sistemin
fonksiyonunda azalmaya ve vicudun hastaliklara
yakalanmaya daha yatkin hale gelmesiyle ilgili
olabilecegi distiniimektedir.?° Tarakji ve ark.2® bireylerin
diyet aliskanliklarinin RAS olusumunda disuk dizeyde
etkili oldugunu ve bunun bazi yiyeceklere karsi gelisen
hipersensitivite reaksiyonlari veya bazi vitamin ve
minerallerin eksikliginden kaynaklandigini bildirmistir.
Buna karsin, Patil ve ark.?® beslenme bozuklugunu
RAS olusumunda stresten sonra gelen en énemli ikinci
faktor olarak bulgulamistir.

Behget hastali§i, gastrointestinal hastaliklar,
Reiter’'s sendromu, siklik nétropeni, HIV enfeksiyonu,
MAGIC sendromu, FAPA sendromu gibi sistemik
hastaliklarin da lezyon gelisiminde rol oynadigi
bildirilmistir.” Calismamizda sorgulanan sistemik
hastaliklara sahip bireylerin %31.4’Unde RAS hikayesi
belirlendi. Calismanin anket calismasi olmasi nedeniyle
hastalara ilave medikal degerlendirme yapiimamigtir.
Bu da arastirmamizdan elde edilen sonuglar
sinirlandirmaktadir.

Calismaya katilan c¢cok az sayida kadin hasta,
hormonal degisim ddnemlerinde RAS olustugunu
belirtti. Literatrde, hormonal degisikliklerin lezyon
gelisimini etkileyebilecegi bildirilmigtir.?® Balan ve ark.®°
kadinlarin  %30’unda menstrual siklus déneminde
RAS lezyonlarinin gelistigini bildirmistir. Bu durumu,
o dénemde kadin cinsiyet hormonlarinin oral mukoza
Uzerindeki etkilerine baglamistir.

Calismamizda sigara icen ve gegmiste icip birakan
bireylerdekiRAShikayesihi¢sigaraicmemisolanlaragére
daha azdi. Bu sonug Abdullah'” ve Bratel ve Hakeberg'in®'
sonuclarl ile uyumluluk gdstermektedir. Sigara igen
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bireylerde RAS gelismemesi bazi mekanizmalar ile
aciklanmaya calisiimigtir. Bunlardan biri sigaranin
oral mukozada meydana getirdigi keratinizasyon
artisinin min6ér travmalara veya mikrobiyal ajanlara
karsI mekanik ve kimyasal bir bariyer olusturmasidir.®
Bir digeri nikotinin cesitli mekanizmalarla lokal immun
cevabi etkiledigidir.®® Gunimulzde daha fazla kabul
goren mekanizma ise pro-imflamatuar sitokinlerin RAS
ile iligkili oldugu®* ve saf nikotinin nikotinik asetilkolin
reseptoérlerini aktive ederek anjiyogenez ve vyara
iyilesmesini artirmasidir.' Sonuglarimiza gore sigarayi
birakan hastalarin %41.4’lnde RAS lezyonlari gelismis
veya sikligi artmistir. McRobbie ve ark.*® sigarayi
birakan bireylerin yaklasik %40’inda RAS gelistigini
bildirmistir. Ussher ve ark.® sigarayi birakan bireylerde
RAS lezyonlarinda artis oldugunu, bunun yani sira
soguk alginhgi sikayetlerinde de artis saptadiklarini
bildirmistir.

Nikotin sigarada bulunan ve maruz kalindiginda
bagimlilik olusturan bir maddedir. FNBT skalasi
nikotine karsi gelisen fiziksel bagimhhigin dizeyinin
belirlenmesinde kullaniimaktadir. Bu skala 6 sorudan
olusmaktadir ve verilen cevaplara gobre sayisal
puanlama yapilarak 0-10 arasinda bir deger almaktadir.
0 en az bagimlk gdsteren sigara icicilerini, 10 ise en
fazla bagimlilik gdsteren igicileri belirtmektedir.’”? FNBT
skorlarina gére nikotin bagimliliginin RAS Uzerine etkisi
oldugu belirlendi. McRobbie ve ark.*® sigarayi birakan
hastalarda ve nikotin bagimhhgi fazla olan bireylerde
RAS lezyonlarinin daha fazla géruldigini bildirmigtir.
Literatirde nikotin ile RAS arasinda iliski olabilecegi
saptanmistir. Hatta RAS lezyonlarinin tedavisinde
terapotik formlardaki saf nikotin uygulamasinin yararli
oldugu bununla birlikte, konu hakkinda daha fazla
calismaya ihtiyac¢ oldugu bildirilmigtir.%6

SoNu¢

Fakiltemize basvuran hastalarin yaklasik olarak
Ucte birinde RAS hikayesi oldugu belirlendi. RAS
olusmasinda en fazla etkili fakiérin stres oldugu
saptandi. Sigara icmeyen hastalarda lezyonlarin daha
fazla goraldigla ve nikotin bagimliliginin lezyonlarin
olusumuna etkisi oldugu bulgulandi. Dis hekimlerinin
RAS lezyonlarinin gelismesine neden olan etkenleri
bilmesi faydali olacaktir.

TESEKKUR VE ANMA

Bu caligsma 24-27 Nisan 2014 tarihinde Belgrad, Sirbistan’da
yapilan 19. Uluslararasi BaSS kongresinde so6zli olarak
sunulmustur.

Cikar catismasi: Yazarlar bu calismayla ilgili herhangi bir cikar
catismalarinin bulunmadigini bildirmiglerdir.
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The effect of smoking and nicotine dependence
in recurrent aphthous stomatitis

ABSTRACT

oBJECTIVE: The aim of this study was to assess the self-
reported recurrent aphthous stomatitis (RAS) history,
trigger factors of the lesions, smoking habits and nicotine
dependence among a group of patients attending a dental
faculty.

MaTeRIALS AND METHOD: 503 patients participated in this
study (257 females, 246 males; age range 16-76 years).
Sociodemographic characteristics, history of any RAS,
trigger factors of the lesions, smoking habits and nicotine
dependence of the patients were recorded on a standard
form. Nicotine dependence was assessed according to
Fagerstrom Test for Nicotine Dependence (FTND).

ResuLTs: One hundred and sixty seven patients (33.2%)
reported a history of RAS. Gender and education level did
not have an effect on this lesion (p=0.100 and p=0.906,
respectively). The most reported trigger factor was stress
(60.9%), followed by flu/cold (47.5%). Non-smokers more
often reported a lesion history compared to smokers and
ex-smokers (p=0.000). The mean FTND score of patients
with history of RAS was significantly greater than that of
patients with no history of RAS (p=0.011).

ConcLusion: About one third of the patients had a history
of RAS, and the most reported trigger factor of the lesion
was found to be stress. A positive history of RAS was
more often reported by non-smokers. Among smokers,
nicotine dependence had an effect on the occurrence of
the lesion.

KEYWORDS: Dentistry; smoking; stomatitis, aphthous;
tobacco use disorder
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