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Abstract

Oral lesions like ulceration, vesicle, bullae are seen as some of the autoimmune diseases that may be
first found to guide the diagnosis when they occur at an early stage of the diseases. These lesions may appear
with the skin lesions of the diseases that can be found anywhere in the body. Therefore, directing the patients
with lesions in the mouth to the dermatologist for a skin examination and follow-up. This study is informed
about etiology, clinical features, and treatment of autoimmune diseases such as lichen planus and pemphigus

vulgaris which are caused symptoms in the oral mucosa.

Keywords: Autoimmune diseases, Mucocutaneous, Aphthous stomatitis, Lichen planus.

Ozet

Otoimmun hastaliklarin bazilarinda (llserasyon, vezikil ve bil gibi adiz lezyonlari, hastaligin erken
déneminde ortaya ciktiginda tani koymada yol gésterici ilk bulgu olabilir. Bu lezyonlar viicudun herhangi bir
yverinde bulunabilen deri lezyonlariyla birlikte gérilebilir. Bu nedenle agzinda lezyon olan hastada derinin
tamaminin muayenesi igin hastanin dermatologa ydnlendirilmesi ve takibi énemlidir. Bu derlemede oral
mukozada bulgu veren liken planus, pemfigus vulgaris gibi otoimmun hastaliklarin etiyolojisi, klinik 6zellikleri

ve tedavisi hakkinda bilgi verilmistir.

Anahtar Kelimeler: Otoimmun hastaliklar; Mukokutanédz,; Aftéz Stomatit; Liken planus.
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OVERVIEW / GENEL BAKIS

Bazi otoimmun hastaliklar agizda llserasyon, vezikil ve bil olusumu gibi semptomlara neden olabilir. Bu
semptomlar viicudun herhangi bir yerinde bulunabilen deri lezyonlariyla birlikte gortlebilir. Bu nedenle agzinda
lezyon olan hastada deri muayenesi ihmal edilmemelidir. Bazen pemfigus vulgariste oldugu gibi deri lezyonlari
olusmadan baslangig lezyonu adiz mukozasinda gorilebilir (1, 2).

Immiin sistem, normal kosullarda cok fazla sayida ve cesitte patojen ile diger yabanci antijenlere yanit
verebilirken, antijenik potansiyeldeki viicudun Urettigi kendi kendine antijenlere yanit vermez. Iimmiin sistemin
kendi kendine antijenlere yanit vermedigi duruma immunolojik tolerans; verdigi duruma ise otoimmuinite denir.
Otoimmunite, kendi kendine antijenlere karsi antikor Uretilmesi ya da kendi kendine antijenlere tepkili T

hlcrelerinin aktivasyonu sonucu gelismektedir ve énemli bir hastalik nedenidir (3).

Bu derlemenin amaci: oral mukozada bulgu veren otoimmun hastaliklarin etiyolojisi, klinik 6zellikleri ve

tedavisi hakkinda bilgi vermektir.
LIKEN PLANUS:

Liken planus (LP) sebebi bilinmeyen kronik, inflamatuar, mukokutandz bir hastaliktir. Epitel ve bag
doku arasinda gok sayida T lenfosit (CD4+ ve Ozellikle CD8+ T lenfositler) birikimiyle karakterizedir. Oral
mukoza ve deriyi birlikte %40 oraninda, sadece deriyi %35 ve sadece oral mukozayi (oral liken planus-OLP)
%25 oraninda etkilemektedir. Oral mukoza ve deriyi birlikte tutan olgularda, oral mukoza lezyonlari deri

lezyonlarindan haftalar hatta aylar énce ortaya c¢ikabilir (4, 5).

OLP olusumuna sebep olan faktérler arasinda; sistemik ilaglar (non-steroidal antienflamatuar ilaglar
(NSAI), antihipertansif ilaglar), dental materyaller (amalgam, kompozit rezin, nikel, kobalt ve altin igeren

restoratif materyaller) enfeksiydz ajanlar, stres sayilabilir (6-8).

LP; 50-60'h yaslarda gérilen, daha gok kadinlarda saptanan bir hastaliktir. Cocuklar nadir etkilenir. LP;
deri, oral mukoza, tirnaklar, genital mukoza ve kafa derisini etkileyebilir. Oral kavitede gortlen LP'nin formlari;
retikller, plak, paptller, eritematdz veya atrofik, billéz olarak ayrlir (5, 7, 9). Oral mukozada birbirini kesen
beyaz keratotik gizgiler (Wickham cizgileri) ile agsi veya dantel gériiniimde olup siklikla bukkal mukozada
gorilen en yaygin tip retikiler tiptir (5, 9). Lezyon merkezinin Ulsere oldugu, erozyon alaninin gevresindeki
keratotik beyaz cizgiler ve eritemin gozlendidi form eroziv formudur. Beyaz cizgiler izerinde belirgin kirmizi
alanlar seklinde siklikla yapisik dis etinde gérulen formu atrofik veya eritematdéz formudur (Resim 1 ) . Bu
formda hastalar siklikla hassasiyet, yanma ve genel bir rahatsizliktan sikdyetcidir. Lokoplakiye benzer fakat
cok odakl bir dagihm gosteren, primer olarak dil dorsumu ve bukkal mukozada gorilen form ise plak formudur.
Nadir karigilagilan biilloz formunda ise kisa 6murll biller riptiire olup agrili tlserler meydana getirir. Daha cok
bukkal mukozada 6zellikle posterior ve inferior bélgede, dilin lateralinde goralar (5).
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Resim 1. Sag bukkal mukozada adsi ve dantel gériinimde beyaz keratotik gizgiler (retiktler LP)

Deride goérilen LP; kigiuk, menekse renkli, dizensiz sekilli, kasintih papdullerle karakterizedir. Deri

lezyonlari daha cok 6nkol fleksor ylizeyde ve bilekte ortaya gikar (Resim 2) (10).

Resim 2. Bilekte menekse renkli, dizensiz sekilli LP (deride LP).

Hastaligin teshisinde direkt immunofloresan yontemiyle %65,8 pozitif sonug alinmistir. Pozitif olan
durumlarda bazal membranda IgA, IgM, IgG veya kompleman C3 depozisyonu ve diizensiz fibrinojen paterni
buulunmustur. Direkt imunofloresan yéntemine hassas olan intraoral bolgeler; bukkal mukoza, Ust labial

mukoza, agiz tabani ve sert damaktir (5).

OLP tedavisinde ilk asama olarak; lezyonlari baslatici ve provake edici semptomlarin ortadan kaldiriimasi
gerekir. Hastalarda oklizyon disi ve kirik disler, uyumu bozuk protezler, keskin kenarli restorasyonlar varsa
dizeltilmeli, hastalarin adiz hijyeni sadglanmali ve alkol, sigara kullanimindan kaginmasi o6nerilmelidir.
Hastalarda agiz yanmasi gibi kandidiyal enfeksiyon semptomlari varsa antifungal terapi uygulanir (7, 8).
Kortikosteroidler, topikal ve sistemik vitamin A analoglar (retinoidler) gibi ilaglar ve psoralen ve ultraviyole A
(PUVA) tedavisi LP ve OLP tedavisinde kullaniimaktadir (5, 6).

LUPUS ERITEMATOZUS:

Lupus eritematozus (LE); sebebi bilinmeyen, dolasimda otoantikorlarin saptandigi aktivasyon ve
remisyonlarla karakterize otoimmun hastaliktir. Sistemik (akut), kronik kutanéz (diskoid), subakut kutanéz LE
olmak lzere 3 formu vardir. Sistemik lupus eritematozus (SLE), siddetli organ tutulumu yapan kronik seyirli

formudur. Diskoid lupus eritematozus (DLE), daha az agresif olup, deriyi tutar ve nadiren sistemik forma
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donlsur. Subakut kutandz LE, SLE ve DLE arasindaki deri lezyonlari, hafif sistemik tutulum ve anormal

antikorlarla karakterize formudur (4, 5, 8, 10).

LE'nin etiyolojisi tam olarak aciklia kavusmasa da genetik yatkinlk, sigara, alkol, ultraviyole isinlar,
hormonlar, Ebstein Barr virisl ve Hepatit C virlist gibi infeksiydz ajanlar ve epigenetik LE'nin etiyolojik
faktorleri olarak bildirilmistir (11).

Karakteristik olarak orta yaslarda, kadinlarda goriilen DLE; deride, en cok ylizde ve kafatasinda solgun
lezyonlar seklinde go6zlenir. Lezyonlar, glines i1siginin dogrudan etkiledigi alanlarda, bas boyun bélgesinde daha
cok gorulir. Oral bolgede ve vermilyon hattinda bulunan lezyonlar, siklikla deri lezyonlariyla birlikte goralir
(6, 9). Kutan6z DLE hastalarinin %25’inde mikdéz membran lezyonlan gérulir. Bukkal mukoza, dil, dis eti,
vermilyon en gok etkilenen bdlgelerdir. Lezyonlar; merkezi kirmizi atrofik veya eroziv bir alan ve etrafinda
noktalar seklinde uzanan kirmizi veya beyaz keratotik ince gizgilerle karakterizedir. Klinik gériinimle tam teshis

koymak mimkin dedildir (5, 8).

SLE; ortalama 30’lu yaslarda, kadinlarda erkeklere gore 8-10 kat daha fazla gorulur. Yaygin sistemik
bulgulari; ates, kilo kaybi, artrit, genel bir halsizliktir (5). Ylzde, burun yan taraflarinda, zigoma bdlgesinde
kelebek seklinde kirmizi doklntiler vardir. Gines 1sidi, lezyonlari daha koétu hale getirebilir (9). SLE'li
hastalarda oral lezyonlar deri lezyonlarindan 6nce veya sonra olusabilir. SLE'deki oral lezyonlar DLE'dekiler ile
benzerlik g6sterir fakat daha Ulseredir. Lezyonlar beyaz, striali ve dlizensiz atrofik alanlar veya sig erozyonlar
seklindedir. Bunun yani sira hastalarda agiz kurulugu ve agizda yanma, yutkunmada guiclik, periodontal
hastaliklar, kandidiyazis de olusabilir (4, 5, 8). SLE'de hastalik ilerledikge gok sayida organ tutulumu olur ve
en cok eklemler, bobrek, kalp ve akciger etkilenir (5). Hastalarda 6liime en cok sebep olan bobrek lezyonlandir

(glomerulonefritler) (12).

SLE ve DLE arasinda bir form olan subakut kutanéz LE’de lezyonlar gines i1siginin dogrudan etkiledigi
bélgelerde gorilir ve deride sertlik gostermez, skar birakmadan iyilesir. Hafif siddette artrit ve sinirl organ

tutulumu goérilir veya organ tutulumu hig gértlmez (5, 8).

DLE hastalarinin %75‘inde, SLE hastalarin timinde direk immunofloresan yéntemiyle deri ve mukozal
lezyonlarda IgG, IgM, IgA depoziti goérdlir. Buna lupus bant testi denir. SLE’de; antikorlarin serolojik
testlerinden pozitif sonug alinir. SLE teshisi igin ANA testi glvenilir ve spesifik bir testtir (5).

LE tedavisinde; hastalar 6zellikler giines isigindan ve stresten, sicak ve baharatli yiyeceklerden, soguktan
kaginmahdir (9). DLE, genellikle topikal kortikosteroidlerle tedavi edilir. Inatci vakalarda antimalaryal ilaclar ve
sulfonlar kullanilabilir (5, 8). SLE tedavisinde ise sistemik steroidler ve immunosupresif ilaglar kombine olarak

kullanilabilir. Antimalaryal ve NSAI'ler de hastaligin kontroll igin onerilebilir (4, 10).
PEMFIGUS VULGARIS:

Pemfigus, intraepitelyal bdullerle karakterize, mukokutantz, tedavi edilmezse O&limle sonuglanan
otoimmiin bir hastaliktir. Siklikla agiz icerisinde gorilen lezyonlar hastalidin ilk bulgusudur ve tedaviye geg

yanit verir. Pemfigusta, hlicreler arasi adezyonda bozulma ve kayip meydana gelir ve epitel hicrelerinin
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ayrilmasi olarak bilinen akantolizis olusur. Blllerin rlptlire olmasiyla; agri, halsizlik, sivi kaybi ve elektrolit

seviyesinde dengesizlige sebep olan Ulserler meydana gelir (5, 8, 13).

Pemfigus’un intraepitelyal tutulumun seviyesine gére 4 ayri formu vardir. Bunlar; pemfigus vulgaris,
pemfigus vegetans, pemfigus eritematozus, pemfigus foliase6z. Pemfigus vulgaris, vakalarin %?80‘inden
fazlasini olusturan pemfigusun en yaygin seklidir (14). Sadece pemfigus vulgaris ve pemfigus vegetans oral
mukozada bulgu verir. Pemfigus vegetans nadir olarak goruliur ve pemfigus vulgarisin bir varyanti olarak kabul
edilir (4, 5, 8, 10).

Pemfigusun, genetik yatkinhgi olan kisilerde hazirlayici faktorlerin etkisi ile ortaya c¢iktigi distintimektedir
(15). Pemfigusu tetikleyen ve alevlendiren faktoérler; ilaglar, yiyecekler, stres, hormonlar, gebelik, ultraviyole

Isinlari, iyonize radyasyon, neoplaziler, besleyici faktorler ve virlslerdir (16).

PV, sikhikla dérdiinci ve besinci dekatta teshis edilir. Her iki cinsiyette de esit oranda gorulir. Daha gok
Akdeniz bdlgesinde ve Glney Asyalilarda goérilir. Hastalarin %60'inda ilk bulgu oral mukozada meydana
gelirken bazi oral lezyonlarin kutan6z lezyonlardan 1 yil 6nce olustugu rapor edilmistir. Buller hizlica riptire
olarak agril, kirmizi, Ulsere tabaka olusturur. Lezyonlar kiglk aftéz Ulserlerden, genis, haritaya benzer
lezyonlar seklinde gorilebilir. En gok bukkal mukoza, dis eti, sert damak, agiz tabani, dilin ventral ylzl ve
dudaklar etkilenir. Hastaliktan etkilenmeyen mukozada hafif siirtiinme ile epitelde soyulma meydana gelmesi
veya bul olusumu Nikolsky testinin pozitif oldugunu gésterir. Hastalarda yemek yemede agri, hassasiyet sonucu
kilo kaybi ve malnutrisyon gorilir (14). Deri lezyonlarn gevsek vezikiller ve billerle karakterizedir. Biller

saatler iginde veya birkag glinde riptlre olur ve geriye eritematdz, eroziv bir ylzey kalir (4, 17).

PV teshisini dogrulamak igin standart biyopsinin yaninda direkt imunofloresan (DIF) kullanilir. DIF dokuda
bulunan otoantikorlari saptamak igin kullanilir. DIF testinde lezyon gevresinde hemen hemen her zaman IgG
tipi hiicreigi otoantikorlar saptanir. Kompleman C3 ve daha az olmak UGzere IgA tipi antikorlar da tespit edilebilir.

Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay (ELISA) testiyle de tani koymak mimkindur (5).

PV tedavisinde kortikosteroidlerin sistemik uygulanmasi ile beraber niiks riskini azaltici tedavi olarak
immune sistemi baskilayan ilaglarin kullanilmasi pemfiguslu hastalarin prognozunu dramatik olarak dizeltmis,
6lim oranlarinda da biylk oranda disus gérilmustlr. Sistemik tedaviye ek olarak intraoral lezyonlarda topikal
kortikosteoidler kullanilabilir (5).

MUK®Z MEMBRAN PEMFiGOiDi:

Muk6éz membran pemfigoidi (MMP) kronik, billéz, otoimmuin bir hastalik olup, daha ¢ok oral ve okuler
muk6z membrani etkiler. Sadece dis etini etkilerse gingivozis veya desquamatif gingivitis olarak adlandirilir (4,
5, 8). Siddetli mukozal enflamasyon, ilaglar, virlsler, ultraviyole 1sin ve genetik yatkinlik gibi faktérlerin
hastaligi tetikledigi distinilmektedir (18). Ortalama 50-60 yaslarinda, kadinlari daha fazla etkileyen hastalik
gocuklarda nadiren rapor edilmistir. En gok gériildigt 3 bélge oral mukoza (%85), okiler konjuktiva (65%),
nazal mukozadir. (%20-40) (19).

MMP vezikil veya biller seklinde baslar. Pemfigusun aksine pemfigoidde billerin fark edilebilir olmasinin

nedeni; subepitelyal alanda olusan bul duvarlarinin daha kalin ve glgli olmasi nedeniyle daha az frajil
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olmasidir. Biiller riiptiire oldugunda; genis, agrili, yiizeyel llserler ortaya cikar. Intraoral lezyonlar; en cok
yapisik disetinde goérilir. Gingival lezyonlar siklikla parlak, kirmizi renktedir ve birlesen Ulsere lezyonlar serbest
disetine dogru uzanir ve skar birakmaz (5, 8, 10). Lezyonlar tedavi edilmezse haftalarca hatta aylarca kalabilir.
Perilezyonel alanda epitel kolaylikla soyulur ve submukoza giplak kalir (Nikolsky pozitif). Hastalarda agrih tlsere
lezyonlar nedeniyle oral hijyen tam saglanamaz. Bu durum dental plak birikimine sebep olur. Lezyonlar kronik

ve inatgl olup 6zellikle géz lezyonlar skar birakarak iyilesir (5).

MMP teshisinde, DIF incelemede; perilezyonel mukozada primer olarak lineer homojen IgG ve C3
depolanmasi goérilirken IgA ve IgM de goérilebilir. Bazi hastalarda indirekt immunofloresan ydntemiyle

dolasimda otoantikor saptanabilir fakat otoantikorlarin diisiik dederde olmasi daha hassas teknikleri gerektirir

(5).

MMP tedavisi; sadece oral mukozanin ve/veya derinin etkilendigi diislik risk grubunda topikal steroidlerle
yapilabilir. Topikal kortikosteroid tedavisinin basarisiz oldugu vakalarda; gigli immune sistemi baskilayan
ajanlardan faydalanilabilir (19, 20). Topikal ve intralezyonel steroidlerin etkisiz oldugu durumlarda ve yuksek
risk gruplarinda sistemik steroid kullanilmahdir (5, 21). Oral MMP hastalarinda okller lezyonlarin da tabloya
eslik etmesi sonucu koérliik meydana gelebilir, dolayisiyla oral MMP saptanan hastalarin oftalmolojik muayenesi

ihmal edilmemelidir (8, 10).
BULLOZ PEMFIGOID:

Bulloz pemfigoid (BP), siklikla yaslilarda gorilen, epidermal bazal membrana karsi gelisen spesifik
antikorlar ile karakterize otoimmun bulli hastaliktir (22). Tipik olarak yaygin deri lezyonlar ve mukozal tutulum
s6z konusudur (5, 23). BP’de ilk semptom genellikle kasintidir, daha sonra normal veya eritemli deri Gzerinde
gelisen berrak sivi dolu gergin biiller seklinde lezyonlar gorultr. Buller birkag giin sonra riptire olur ve ylizeyel
bir krut birakir daha sonra skar birakmadan iyilesir. Lezyonlar siklikla govdede ve ekstremitelerin proksimal

yuzeylerinde olusur (5, 24).

Oral mukozal tutulum nadir goéralmekle birlikte gorilme sikligi %8-39 arasinda rapor edilmistir. BP
lezyonlarini MMP lezyonlarindan ayirt etmek gugtir. Oral mukozada 6zellikle yapisik dis eti en gok etkilenen
bdlgedir. Oral lezyonlar deri lezyonlarina benzer, bl olarak baglar fakat daha gabuk riptire olur. Daha sonra
dlizglin, belirgin marjinlerle karakterize genis, sig Ulserler olusur (8, 10). Bullerin Uzerine parmakla vertikal

basing yapildiginda saglam dokuya dogru birkag yéne yayildigi (Asboe-Hansen belirtisi) gorilir (25).

BP teshisinde; DIF ile bazal membran boyunca bant seklinde IgG ve C3 birikimi gérilir. Indirek
immunofloresanda hastalarin serumunda otoantikor (IgG) saptanmistir. Pemfigusun aksine, dolasimdaki
otoantikor seviyesi hastaligin evresiyle iliskili dedildir. Subepidermal veziklilde eozinofilden zengin bir
inflamatuar infiltrasyon gorilir. Epidermiste bazal tabakadaki vakuoler dedisiklikler, subepidermal ayrismalara

ve sivi dolu gergin billerin olusumuna sebep olur (5, 8, 10).

Lokalize BP tedavisinde topikal kortikosteroidler yeterlidir. Daha siddetli vakalarda sistemik kortikosteroid

kullanimi énerilir. Steroide cevap alinamayan hastalarda immune sistemi baskilayan ilaglar kullanilabilir (8).
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ERITEMA MULTiFORME:

Eritema multiforme (EM), kendi kendini sinirlayan, deride target lezyonlarla ve oral (lserasyonla
karakterize, hipersensitivite reaksiyonundan meydana geldigi dtstnulen bir hastaliktir. EM minorde tipik target
lezyonla karakterize tek mukozal Ulserasyon gérilirken; EM majorde derideki target lezyonlariyla birlikte
birden fazla mikdz membranda Ulserasyon gorilir (26). Hastaligi tetikleyen veya baslatan faktorlerin; HSV
(Ozellikle HSV-1 ve HSV-2), histoplazmozis, mikoplazma gibi enfeksiyonlar veya barbitlrat, silfonamid,
penisilin, salisilat, antimalaryal ve non-steroidal antiinflamatuar ilag kullanimi olabilecegi disunulmektedir (5).

EM genellikle 20-30 yas civarinda, siklikla erkeklerde goriilen, akut, kendini sinirlayan, deri, mukoza veya
hem deri hem mukozayi etkileyen bir hastaliktir. Kutan6z EM hastalarinda %25-%>50 arasinda oral lezyonlar

bulunmaktadir. Bu lezyonlar kroniklesebildigi gibi tekrarlayan akut 6zellikte de olabilir (5, 8).

EM'nin klasik lezyonu target veya iris lezyonudur. Bu lezyonlar yuvarlak, diizgin sinirh olup, periferali
pembe hatla gevrili, koyu kirmizi alan, solgun pembe veya 6dematdz katman seklinde gorulir (5, 8). Oral EM
lezyonlari ylizeyel, eritematoz ve hiperkeratotik plaktan, agrili, derin hemorajik biller ve erozyonlar seklinde
degisik sekillerde gorulebilir. Oral mukozada herhangi bir bélgede gortlebilirken, dudaklar, bukkal mukoza,
sert damak ve dil en sik etkilenen bdlgelerdir. Lezyonlar 3-5 hafta iginde skar birakmadan geriler fakat yeniden

ortaya cikabilir. Dudaklar sismeye egilimlidir ve dudaklarda kanamali kabuklu alanlar olusur (5, 8).

EM spektrumunun siddetli formu olan EM majorde; adiz, géz, deri, genital bélge, 6zefagusta ve solunum
yollarinda es zamanli tutulum goértlir. Okdller inflamasyon (konjuktivit ve uveit) sonucunda hastalarda skar

olusabilir ve korliik meydana gelebilir (5, 8, 27).

Target (iris) ve deri lezyonlarinin varliginda EM tanisi kolayca yapilir. Hastaligin tam teshisinin

koyulabildigi durumlarda biyopsi EM igin spesifik olmadidi igin biyopsi yapmak gereksizdir (5).

Eritema multiforme tedavisi altta yatan etiyolojiye ve hastalidin ciddiyetine baghdir. Hafif siddetli EM
minor tedavisinde, oral hijyenin saglanmasi, oral antihistaminik ve topikal kortikosteroid kullanimi yeterli
olabilirken, EM major tedavisinde; sistemik kortikosteroidler ve immune sistemi baskilayan ilaglar kullaniimasi
gerekir (5, 27).

BEHGET HASTALIGI:

Behcet hastaligi (BH); gastrointestinal, kardiyovaskdler, trogenital, solunum, santral sinir sistemi, goz,
eklemler ve deriyi tutan multisistem bir hastalik olup, tekrarlayan aftéz Ulserlerle karakterizedir. BH'nin
etiyopatogenezi kesin olarak bilinmemekle birlikte, genetik olarak duyarli bireylerde cevresel faktorlerle

tetiklenen yodun inflamatuar yanit sonucu hastaligin ortaya giktigi yaygin olarak kabul edilen géristir (28).

Behcet hastaliinin teshisi; klinik semptomlara ve birden fazla sistem tutulumuna badgli olarak koyulur.
Biyopside spesifik bir bulgu olmadigi gibi, taniy1 destekleyici bir laboratuvar bulgusu da bulunmamaktadir.
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Uluslararasi Galisma Gruplarn Tani Kriterlerine gére (1990) BH tanisinin koyulabilmesi igin tekrarlayan
oral aftlar olmazsa olmaz bulgudur. Oral aftlara (12 ayda en az 3 defa herhangi bir sekil, boyut ve sayida) ek

olarak asadidaki 4 major belirtiden en az 2 tanesinin bulunmasi gereklidir.
1. Genital Ulserler (anal Ulserler, genital bélgede lekeler, erkeklerde biylimus testisler ve epididimitis)

2. Deri lezyonlari (Papulo-pusttller, foliktlit, eritema nodosum, kortikosteroidlere bagh olmayan ergenlik

sonrasi donemdeki akne).
3. Goz enflamasyonlari (Iritis, Gveitis, retinal vaskiilitis, vitreus).
4. Paterji reaksiyonunun varligi (29).

Paterji reaksiyonunda ilk 6-8 saat icinde test bdlgesinde baskin hiicre tipi nétrofiller iken 24 saat sonra

monosit ve mast hiicreleri ortama go¢ etmektedir (30).

BH'nin baslica semptomlarindan biri olan oral aftéz Ulserler; oval-yuvarlak sekilli, agrili, 1-3 cm
caplarinda, sari fibrin ile kaplidir (Resim 3). Ulserlerin cevresinde hiperemik bir enflamatuar halo bulunur ve
genellikle skar birakmadan iyilesir. Ulserler; dudak, bukkal mukoza ve dil gibi keratinize olmayan mukozada
meydana gelir. Oral aftoz llserler hastalarin %75-90'inda hastaligin ilk bulgusu olarak ortaya cikar. Yapilan
calismalarda oral aftéz Ulserler basladiktan sonra hastaliin tanisinin koyulmasini sadlayacak ek belirtilerin
gelismesi icin ortalama 4-8 yil arasinda bir slire gectigi gosterilmistir (31). Behcet hastalidi icin karakteristik

olan paterji reaksiyonu minér travmayi takiben gelisen derinin nonspesifik bir hiperreaktivite yanitidir (32).

Resim 3. Dilin sag lateralinde ve dil ucunda, oval-yuvarlak sekilli, sari fibrin ile kapli, cevresi hiperemik

oral aftoz Ulser.

BH'nin tedavisinde amag semptomlarin ortadan kaldirilmasi, inflamasyonun erken dénemde baskilanarak
kalici organ hasarinin 6nlenmesidir. Sistemik steroidler ve steroidlerin yerine veya steroidlere ek olarak immune

sistemi baskilayan ilaglar kullanilabilir (5, 33).
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SJOGREN SENDROMU:

Sjogren sendromu (SS) lakrimal ve tlUklrik bezlerinde lenfositik infiltrasyonla karakterize, bagslica
semptomu adiz kurulugu (kserostomi) ve goz kurulugu (keratokonjuktivit sikka) olan otoimmun bir hastaliktir.

Bu sendrom, romatoid artrit gibi diger otoimmun hastaliklarda da gérulebilir (5, 34).

Hastalik sadece ekzokrin bezlerinde tutulum yaptiysa ‘Primer Sjogren Sendromu’, agiz ve goz kuruluguna
ek olarak bag dokusu hastalidiyla iliskili bir tutulum varsa ‘Sekonder Sjogren Sendromu’ olarak adlandirilir (5).
Primer ve sekonder formlarinin ayrimi, romatoid artrit gibi hastaliklarin bulunmasiyla kolayca yapilir. Bu ayrimin
yapilmasi primer SS’li hastalarda normal populasyona gore lenforetikller malignansi gérilme olasiginin 44 kez

daha fazla olmasi nedeniyle 6nemlidir (5, 35).

Epstein-Barr virus, retrovirlsler, koksakivirtsler ve Hepatit C virlsi gibi infeksiy6z ajanlar SS'de énemli
bir yere sahiptir (6) ayrica SS’de genetik yatkinlik oldugu da bilinmektedir. SS varhidinda birinci derece
akrabalarda kesin veya olasi SS olma olasiliginin 4,4 kat arttigi saptanmistir (5, 35).

50'li yaslarda daha gok goérilir ve hastalarin %90"in1 kadinlar olusturur. Cocuk ve ergenlerde nadirdir.
Hastaliyin teshisi; hastanin sikayetleri, laboratuvar bulgular, klinik muayene ve tuklrik bezlerinin
fonksiyonlarinin dederlendirilmesiyle yapilir. SS hastalarinda tlkirik bezlerinin etkilenmesi sonucu tiukurik
akis hizi azalmakta ve hastalarda adiz ici ve cevre dokularda gesitli bulgular gérilmektedir. Hastalarda; sivi
aliminda artig, 6ksurik nébetleri, ses bozuklugu/konusma glcligl, kuru gidalari gigneme ve yutma gucligu,
agiz kurulugu nedeni ile uykuda rahatsizlik, baharatl gidalara hassasiyet, agizda yanma duygusu, agiz kokusu,
tikarik bezlerinde agr, protez kullanma glgcligu, dis clrtklerinin gorilme sikhdinda artis goérlebilir. Ayrica
adiz mukozasinda kuru-parsémen benzeri gértiniim, adiz tabaninda tukirik gollenmesinin olmamasi, kivamli
tlkarik, dudakta fissurler ve dilde filiform papillalarda atrofi, kandida infeksiyonu siklik ve siddetinde artis,

parotiste tekrarlayan ve simetrik sislik meydana gelir (36).

Sjégren sendromunda, major tukirik bezlerinin parankiminde T lenfosit infiltrasyonu vardir. Labial
tlkarik bezi biyopsi 6rnedinde tukirik komponentininin dederlendiriimesinde; glanduler alanda 50 veya daha
fazla lenfosit saptanirsa fokus olarak adlandirilir. Komponentte 4 mmz2 alanda birden fazla fokus varsa Sjogren

sendromunu dasundurar (5).

SS tedavisi; asil olarak lokal uyarici tedaviler ve organ tutulumuna gére steroid, hidroksiklorokin ve
sistemik immiuinsupresif tedavilerden olusmaktadir. Agiz kurulugu yakinmasi olan hastalara giin icerisinde bol
miktarda su tlketmeleri Onerilebilir. Hastalar, adiz hijyenini sadlamalan konusunda editilmeli, dis c¢lrtgu
agisindan yuksek risk grubunda bulunduklari igin rutin olarak 3-4 ay araliklarla dis hekimi tarafindan kontrol
edilmeli ve diyet modifikasyonu, topikal flor uygulamasi, remineralize solusyon kullanimi gibi uygulamalarla
clriik olusumunun 6ntine gecilmelidir (5). Adiz kurulugu tedavisinde tukurtgin fizyolojik uyarilmasi sekersiz
sakizlarla yapilabilir. Hastalarda tikirik sekresyonunu arttirict kolinerjik agonistler, yapay  tukirik
preparatlari, ayrica lubrikantlarin adizda kalma suresini artirmak amaciyla isirma plaklar kullanilabilir (37).
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SUMMARY / SONUC

Oral mukozada otoimmun hastaliklan disindlren ve taniya gotliren tamamlayicl bulgular gérilebilir.
Hatta bazen agdiz lezyonu hastaligin diger semptomlarindan 6nce ortaya cgikarak hekimi uyarici nitelikte olabilir.
Adiz mukozasi yaninda deride de bulgu veren otoimmun hastaliklarin teshisinde agiz mukozasinda lezyonun
belirlenmesinden sonra dikkatli bir dermatolojik muayenenin yapilmasi igin hastanin dermatologa

yonlendirilmesi ve takibi, hastalidin teshisi ve hastanin hayat kalitesi agisindan bliyik 6nem tasimaktadir.
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