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KUTAHYA

GENEL OZELLIKLER

Tekrarlayan Aftoz Ulserler (TAU), klinik olarak yu-
varlak veya ovoid sekilli, nekrotik odakli, zemini gri veya
sar1 renkli, kenarlar1 oldukga iyi sinirli, kenarlarinda kiza-
riklig1 bulunan, tek veya ¢ok sayida agrili iilserler seklinde

goriilebilir. TAU Klinik olarak ii¢ alt grupta incelenebilir.
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OZET

Tekrarlayan aftoz tilserler toplumda oldukga sik izlenmektedir. Etyolojisi giintimiizde
heniiz tam olarak bilinmemekle birlikte genetik, immiinolojik, hematolojik ve
mikrobiyolojik nedenlerin klinik tablonun gelisiminde rol aldig1 diistiniilmektedir.
Lokal travma, stres, hormonal degisiklikler gibi faktorlerin de bu tablonun
olusumunda etkili oldugu ileri stiriilmektedir. Tekrarlayan aftoz iilserlerin tedavi
yaklasiminda birgok yontem onerilmektedir. Ancak giiniimiizde tedavinin temeli
agriin kontrol edilmesi, iyilesmeyi hizlandirmak ve ortaya ¢ikis sikligimi azaltmaya
caligmaktir.

Bu derlemede giincel literatiir cercevesinde tekrarlayan aftoz tilserlerin klinik
bulgulari, nedenleri ve tedavi secenekleri gozden gegirilmis ve tartisilmistir.

Anahtar sozciikler: Oral, aft6z stomatit, etiyoloji, tedavi

SUMMARY

Recurrent aphthous ulcers are one of the most common oral mucosal disorders.
Etiology of recurrent aphthous ulcers remains unknown. Genetic, immunologic,
hematological and microbial factors are potential etiologic factors. Local trauma, stress
and hormonal changes are suggested to be responsible in the formation of recurrent
aphthous ulcers. Many treatment modalities are proposed for the management of
aphthous ulsers. Treatment goals include pain control, promote healing, duration and
reduce frequency of the ulcerative lesions.

In this article of current literature, clinical aspects, causes and treatment options of
recurrent aphthous ulcers are reviewed and discussed.

Key words: Oral, aphthous stomatitis, etiology, therapy

Bunlar mindr, major ve herpetiform tekrarlayan aftéz iil-
serlerdir (1,2). Mindr lezyonlar ¢ap1 1 cm’den kiigiik olan,
s1g, skar olusumu olmaksizin yaklasik 1-2 hafta icinde
iyilesme gosteren lezyonlardir (Resim 1). Bu lezyonlar orta
siddetli bir agr1 olusturabilirler. Major lezyonlar ¢ap1 1,0

cm’den biiyiik, derin olan lezyonlardir. Bu lezyonlarin
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iyilesmesi skar dokusu ile yavas (6 haftaya kadar) olmak-
tadir. Major form iilserlere ates ve halsizlik seklinde bul-
gular eslik edebilir. Genelde puberte sonrasinda izlenir
(3). Herpetiform aftoz iilserler genelde ¢ok sayida (>10
adet), 1-2 mm ¢apinda papiil yapisi ile karakterizedir. Bu
tiir lezyonlarin baslangici daha ileri yaslarda olmaktadir.
iyile@me siireci yaklasik 7 -30 giin arasindadir (2,4). Adi-
nin herpetiform olmasina karsin bu lezyonlardan Herpes
Simplex Viriis (HSV) kiiltiirde {iretilemez. Yapist nede-
niyle lezyonlara bu isim verilmektedir (4). Minor form en
stk (%75 - %85) izlenir. Bunu sirasiyla major (%10 — 15) ve
herpetiform (%5-10) grubu {ilserler izler (3). Mindr aftéz
iilserler siklikla agzin non-keratinize bolgelerinde (bukkal,
labial ve agiz tabaninda) izlenirken, major aftéz iilserler
ise daha ¢ok dudak, dil, yumusak damak bdlgelerinde
goriiliir. Herpetiform aft6z iilserler oral kavitenin her bol-

gesinde izlenebilir (4).

Resim 1. En sik izlenen TAU tiirii: Minor form TAU

EPIDEMIiYOLOJi

TAU’lerin toplumlar1 %10-20 oraninda etkiledigi 6ne
siiriilmektedir (5). TAU'in 6zellikle Kuzey Amerika’da
yogun bir sekilde izlendigi bildirilmistir (6). Isveg'te ger-
ceklestirilen degerlendirmelerde aftdz lezyonlar %2 gibi
bir oranda izlenirken, tibbi 6ykiisiinde TAU’ye isaret eden
lezyonlarin varligini bildirenlerin oram %17,7 olarak be-

lirlenmistir (7). Arastirmalarda aft6z lezyonlarin goriilme

sikig1 ile iligkili olarak Slovenya’da %9,7, Malezya’'da
%?5,7, Turkiye'de %1,2 ve %2,3 oranlar1 bildirilmistir (8-
11). Meksika’da degerlendirilen bir popiilasyonda mindr
aftoz lezyonlarin siklig1 8.58/1000 kisi olarak belirlenmistir
(12).

TAU’ler, her yasta goriilebilmektedir. Bu klinik tablo-
dan etkilenenlerin bir¢ogu sistemik agidan saglikli birey-
lerdir. Genel kani lezyonlarin ortaya ¢ikisi ¢ocukluk ca-
ginda olurken, yas ile birlikte goriilme sikliginda azalma
izlenmektedir (13). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde
yapilan bir arastirmada, 5 17 yas araligindaki ¢ocuklarin
%1,23'tinde TAU’'niin goriildigii, oykiilerinde TAU ben-
zeri lezyonlar1 gecirmis olan ¢ocuklarin orant da %37 ola-
rak belirtilmistir (14). ftalya’da 0 -12 yas grubundaki
10.128 ¢ocukta aftoz tilserlerin orami %14,8 olarak belir-
lenmistir (15). Ulkemizde Diizce ve yoresinde yapilan bir
calismada, 13-16 yas grubu araligindaki 6grencilerin
%3,6’'sinda aftéz lezyonlara rastlamilmistir (16). Dogum-
dan 2 yasma kadar TAU'niin goriilme siklig1 iilkemizde
%0,67 olarak saptanmustir (17). TAU prevelansinda 5-10
yaglarda ciddi bir artisin oldugu yoniindeki bilgiye lite-
(18).
TAU'niin goriilme sikligimin geng bireylerde 10-19 yas

ratlirde rastlamak olasidir Ancak genel kani
araliginda iist diizeylerde seyrettigi yoniindedir (19). Ust
ve alt sosyo-ekonomik gruplardaki gocuklarin karsilasti-
rildig1 calismalarda, TAU benzeri lezyonlarin goriilme
sikliginin iist sosyoekonomik grubunda yer alan c¢ocuk-
larda daha fazla oldugu gosterilmistir (20, 21). Ulkemizde
yapilan bir calismada, Sivas yoresi'nde 40 yas {istii birey-
lerde aft oram1 %29 seklinde gozlemlenmistir (22).
Tayland’da 60 ve {izeri yastaki bireylerde aftdz {ilserasyon

goriilme oran1 %1 olarak belirtilmistir (23).

TAU, erigkin kadinlarda erkeklere nazaran daha fazla
izlenmektedir (24,25). Beyaz 1rkta, siyah irka gore 3 kat
daha fazla goriildiigii belirtilmektedir (14).

Yukaridaki sunulan bilgilerden de yola gikilarak go-
riilecegi gibi ¢ok sayida ve farkli verilerin bulunmas: ve-
rilerin yorumlanmasinda bazi zorluklar1 beraberinde ge-
tirmektedir. Rakamlardaki farkliliklar ¢alisma yontemleri-
nin ve gruplarimin farklilik tasimasindan ileri gelmektedir
(26).



ETiYOLOJi

Aftlarin etiyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Aftla-
rin olusumuna neden olan tek bir faktdrden s6z etmek
zordur (5) (Sekil 1). Lezyonlarin gelismesine zemin hazir-
layan ortamlarin olusmasi (travma, sigara, vb.) TAU ge-
lismesini artirabilir (19). TAU izlenen bireylerin biiyiik bir
cogunlugu sistemik agidan saglikli bireylerdir (13).
Immiin reaksiyonlarin ve giiclii kalitsal faktorlerin etiyo-
lojide rol aldigi diisiiniilmektedir (19). Ailesinde TAU
Oykiisii bulunan bireylerde lezyonlarin daha erken yasta
ortaya ¢iktig1 ve semptomlarin daha agir seyrettigi goste-
rilmistir (27). Yine gocuklardaki TAU prevelansimnin, ebe-
veynlerden biri veya her ikisinde TAU mevcut olup ol-
mamasindan etkilendigi belirtilmistir (18). TAUlia birey-
lerde insan l6kosit antijeni (human leucocyte antigen -
HLA) sinif I ve II allelerinin ve HLA haplotiplerinin ince-
lendigi bir arastirmada TAU ile HLA antijenleri arasinda
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Onemli bir iliski ortaya konulamamistir. Ancak HLA
haplotipleri ile TAU’ye duyarlilik arasinda 6nemli bir
iliski saptanmustir (28).

Yapilan degerlendirmelerde TAU varliginda, bagisik-
likta 6nemli rolii olan ve lenfositlerin bir alt kiimesi olan T
hiicrelerinde oransal degisimlerin meydana geldigi goste-
rilmistir (29-31). Sistig ve ark. yapmis olduklar1 arastir-
mada CD4 lenfositlerinin oransal olarak TAU'lii grupta
daha diisiik oldugunu gostermislerdir (32). Akut lezyon-
larin oldugu hastalar ile lezyonlarin remisyonda oldugu
veya kontrol grubundaki bireylerle karsilastirma yapildi-
ginda lezyonlarin akut oldugu TAU grubunda diisiik dii-
zeyde hiicresel spontan go¢ ve icine alma olaylar1 goz-
lemlenmistir. Akut TAU’niin oldugu bireylerde dogal
Oldiiriicii hiicre (Natural Killer- NK) aktivitesinin diisiik

seviyelerde seyrettigi izlenmistir.

Sistemik
Hastaliklar ?

Travma ?

Allerji ?

Cinsiyet ?

Bakteri ?, Virlis ?

Beslenme ?

Stres ?
Diger ?
ilaglar 7

Sigara ?

Genetik yatkinlk ?

Hormonlar ?

Irk ?

Sekil 1. TAU etiyolojisinde yer alan olasi faktérler
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Bulgular TAU'niin Toll-benzeri reseptorler aracili-
ginda gelisen bir hastalik tablosu olabilecegini goster-
mektedir (33). Yapilan degerlendirmelerde TAU’ye sahip
bireylerin anormal Toll benzeri reseptdr -2 yolag: ile
anormal yardimct T 1 hiicre yamitin1 harekete gegcirdigi
diistiniilmektedir (34). TAUli bireylerde periferal kan
lokositlerince iiretilen ve onemli bir sitokin olan timor
nekroz edici faktdor-& (Tumour Necrosis Factor alpha-
TNF-a&) {iretiminin artmis oldugu gosterilmistir (35). Tii-
kiiriikteki TNF-& diizeyleri TAU olan bireylerde kontrol-
lere gore 2-5 kat daha fazla olarak izlenmistir (36).
Mukozal biyopsilerde sitokin diizeylerinin degerlendiril-
digi bir calismada, TAU'li hastalarin 6rneklerinde kontrol
grubuna gore artmis interferon gamma, TNF-& mRNA,
interlokin (Interleukin- IL) 2 diizeyleri gozlenmistir. IL-10
mRNA diizeyleri TAU’i bulunan bireylerde, kontrol gru-
bunu olusturan bireylere gore diisiik olarak bulunmustur
37).

Hematolojik eksiklikler, TAU’sti bulunan bireylerin
%20’sinde bulunabilecegi belirtilmistir (38). Tekrarlayan
aftoz iilserli bireylerde vitamin Bi eksikliginin daha sik
oldugu belirtilmistir (39,40). Vitamin Bi, B2 and Bs eksik-
liklerin bu tiir lezyonlarin olusumunda hazirlayic faktor-
ler arasinda olabilecegine deginilmistir (41). Diisiik folat
diizeylerinin de TAU iizerinde etkili olabilecegi gozlem-
lenmistir (42). Erigkin ve ¢ocuk hasta gruplarmi etkileye-
bilen ve TAU’ye neden olabilecegi diisiiniilen bir diger
faktor de kandaki azalmig demir diizeyidir (43,44). Ulke-
mizde yapilan bir arastirmada, vitamin Bi2 eksikligi, aile
Oykiisii ve sigara faktoriiniin TAU olusumunda etkili ol-
dugu ileri siiriilmiistiir (45). Goriildiigii gibi TAU'sii bu-
lunan bireylerde farkli hematolojik eksiklikler bildirilme-
sine karsin altta yatan herhangi bir hematolojik eksikligin
olup olmadigmin tespit edilmesi bakimindan bu tarz ta-
ramalarin yapilmasi bilinmeyen tablolarin ortaya ¢ikaril-

masi agisindan onemlidir (43,44).

Bazi otdrler, mikrobiyolojik mekanizmalarin TAU olu-
sumuna neden olabilecegini belirtmektedirler (3,38). Bu
acidan bakildiginda oral streptokoklarin TAU patoge-
nezinde etkili olabilecegi ileri siiriilmiistiir (46). Strepto-
kokal antijenlere karsi hiicre aracili immiin yanitin TAU
lezyonunun Kkarakteristiklerinden biri oldugu diisii-
niilmistiir (47). Ancak, bu goriisii desteklemeyen ¢alisma

sonuglar1 da vardir (48,49). Helicobacter pylori‘nin TAU
olusumu ile ilgili baglantisi olabilecegi ileri siiriilmiistiir
(50). Bu goriisii desteklemeyen calismalar da vardir
(51,52). Viriislerin de TAU etiyolojisinde rol alabilecegi
diisiincesi bu alanda arastirmalarin yapilmasina neden
olmustur. Herpes Virus (HV), Varicella Zoster Virus
(VZV), Cytomegalovirus (CMV) ve Epstein-Barr Virus
(EBV) konuyla ilgili ¢alisilan viriis tiplerini olusturmustur
(53-55). Bu giine dek TAU'niin etiyolojisinde mikroorga-
nizmalarin rolii ile ilgili bilgiler g6z dniinde tutuldugunda
sonuglara dikkatle yaklasilmalidir (38). Ancak bu konu-

daki calismalarin artirilmas: gerekliligi de ortadir.

Sinirli sayidaki makalede hormonal durum ile aft ara-
sindaki iliskiye deginilmis olup, menstriiel sikliisiin luteal
fazinda bazi kadinlarda tekrarlayan {iilserasyonlarin izlen-
digi belirtilmistir (56,57). McCartan ve Sullivan, kadin-
larda bu duruma premenstriiel dénemde, gebelikte veya

menopozda rastlayamadiklarini belirtmislerdir (58).

Ozellikle kiiciik gocuklarda fiziksel, kimyasal veya
termal travmalar oral iilserlerin olusumunda baglica te-
tikleyici nedenler arasinda sayilabilir (19). Yine her yas
doneminde sert bir sekilde uygulanan oral hijyen aligkan-
liklarinda, sert yiyeceklerin tiiketilmesinde ve dental te-

daviler sonrasinda TAU'niin sik goriilmesi olasidir (5,59).

Stres faktorii de TAU'niin olusumu ile iliskilendiril-
migtir (5). Yapilan degerlendirmelerde TAU goriilen bi-
reylerde stres ve anksiyete daha fazla oranda izlenmistir.
Ancak psikolojik profiller ve 6zellikler ile ilgili kayda de-
ger bir iligkiye rastlanilmamustir (60). Stresin, yeni TAU
ataklarinin baslamasina aracilik edebilecegi bildirilmistir
(61). Ote yandan parafonksiyonel aligkanliklarin stres ile
tetiklenebilecegini ve bunun da dudak ve yanak 1sirma
gibi oral dokuya travma olusturabilecegi de goz oniinde
tutulmalidir (59).

Tiitlin ve titlin {irlinleri kullanan bireylerde, TAU
daha az siklikta izlenmektedir. Sigara ve benzerlerinin
kullaniminin mukozal keratinizasyonu artirtig1 belirtil-
mistir. Ote yandan bu bireylerde nikotinin etkisinden de
s0z edilmektedir (59,62). Sigara kullaniminin kisitlanmasi
veya tamamen birakilmas ile TAU miktarinda belirgin bir

artisin izlendigi bildirilmistir (63).

Baz ilaglarin kullanimu ile aftéz lezyonlarin ortaya ¢i-



kisi iligkilendirilmistir. Bazi antienflamatuar ve beta
blokér ilaglarin bu lezyonlara neden olabilecegi belirtil-
mistir (64-66). Potasyum kanal agic1 bir ilag olan ve angina
pectoris tedavisinde kullanim alani bulan nicorandilin aft
benzeri lezyonlara neden oldugu literatiirde sikga rapor
edilmistir (67- 69).

Wright ve ark. gluten, siit tiriinleri ve baz: azo boyala-
riin kisitlandigr bir diyet ile baz1 hastalarda aftdz iilser
yakinmalarinin 6nemli miktarda azaldigini bildirmislerdir
(70). Nolan ve ark. ile iilkemizde Goniil ve ark. gercekles-
tirdikleri calismalarda bireylerde besin maddesi alerjisi-
irritasyon etkenlerinin olas1 etiyolojik faktorler arasinda

degerlendirilmesi gerektigini 6nermislerdir (71,72).

Dis macunlarda bulunan ve bir sentetik deterjan olan
Sodyum Lauril Siilfatin (SLS) kullanimi ile TAU {izerine
tartigilabilir etkilerinden bahsedilebilmektedir. SLS iceren
dis macunlarmin TAU insidansii artirdigi yoniindeki

calismalarin yanisira; SLS iceren dis macunlarinin etkileri-
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nin, SLS icermeyenlerden ¢ok farkli olmadigini belirten
¢aligmalar da vardir (73-76). Besin ve kozmetik endiistrisi-
nin hizli bir bigimde gelismesi bazi katki maddelerinin
daha sik kullanilmasina neden olmaktadir. Bu durumun
aft ile iliskili klinik tablolarin olusumunda ciddi bir bi-
¢imde arastirma alani olabilecegi yazarlar tarafindan dii-

stintilmektedir.

Bazi sistemik hastaliklarin varliginda, oral iilseras-
yonlar izlenmektedir. Bu hastaliklardan bazilari sistemik
lupus eritematosuz, Behget hastaligi, MAGIC (mouth and
genital ulcers with inflamed cartilage - oral-genital iilser-
ler, kikirdak enflamasyonu) Sendromu, Sweet Sendromu,
PFAPA (periodic fever, aphthous stomatitis, pharyngitis
and adenitis- periyodik ates, aftdz stomatit, farenjit ve
servikal lenfadenopati) Sendromu, siklik nétropeni, HIV,
Reiters Sendromu ve Gastrointestinal Sistem (GIS) rahat-
sizliklaridir (Crohn Hastaligi, iilseratif kolit, malabsor-
bisyon sendromu vb) (2,5,77-84) (Sekil 2).

Behcet
Hastaligi

Sistemik
Lupus
Eritematozus

Reiter
Sendromu

GIS
Rahatsizliklar

Sekil 2.
bazilar

MAGIC
Sendromu

Sweet
Sendromu

PFAPA
Sendromu

Siklik
Nétropeni

TAU ve benzeri lezyonlar ili iligkili olabilen ve ayiric1 tamida g6z 6niinde tutulmast gereken sistemik rahatsizliklardan
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Hasta tarafindan bilinmeyen tablolarin ortaya cikaril-
masi, dogru ve ayirt edici tar1 ve tedavinin planlamasi
bakimindan dis hekimi, dermatolog, kulak-burun-bogaz,
gastroenteroloji, goz hastaliklari, enfeksiyon hastaliklari,
allerji ve dahiliye boliimleri arasinda siki bir isbirligi ol-
malidir (4). Etiyolojisi tam anlamuyla ¢oziilemeyen TAU
ve benzeri tablolarin farkli disiplinler ile birlikte ele alin-
masi, arastirma sonugclarinin, bilimsel yontemlerin birlikte
yorumlanmasi, kuskusuz bu konudaki bilgi birikimleri-

mizi artiracaktir.
TEDAVI

TAU tedavi yontemleri giiniimiizde istenilen sonuglar
vermemektedir. Tedavi genelde ampriktir. Bu konu ile
ilgili ideal tedavi protokolleri gelistirilmeye ¢alisilmakta-
dur.

TAU tedavisinin glintimiizde 4 ana hedefi vardir (4):

1. TAUin iyilesmesini hizlandirmak ve lezyonlar1 azalt-

mak,

2. Ulserler neticesinde ortaya c¢ikan agriya yonelik giri-

sim,

3. Hastanin, almas: gereken uygun miktardaki besin ve

sivi miktarini saglamak,
4. Lezyonlarin tekrarlama ve sayisinin azaltilmasidir.

Genel prensip olarak, hastalarin sert besinler (kizartil-
mis ekmek, findik fistik vb.), asidik yiyecek ve igecekler-
den (meyve sulari, limon vb), tuzlu-ac1 besinlerden uzak
durmasi, ayrica gazli igecek ve alkol tiiketimini sinirlandi-

rilmasi istenir (85).

TAU ve benzer lezyonlarin tedavisinde topikal ve sis-

temik segenekler mevcuttur.
TOPIKAL TEDAVI SECENEKLERI

Bu tedavi segenegi TAU tedavisinde siklikla kullanilir,
ucuz, giivenilir ve etkilidir. Bu amagla gargaralar, pomad
ve topikal jeller kullanim alari bulmaktadir (86). Garga-
ralar arasinda klorheksidin glukonat sik kullanim alani
bulur (87). Antiseptik 6zelik tasiyan bu tiirdeki gargara ile
mikrobiyal kontaminasyonun kontrolii ve sekonder en-
feksiyonun oniine gecilmesine calisilmaktadir. Literatiirde

baslica calisma konusu olmus topikal uygulamalar;

benzidiamin hidrokloriir igeren gargaralar, tetrasiklin
gargaralari, minosiklin gargaralari, laktik asid gargaralari,
amiloglukosidaz ve glukoz oksidaz igerikli gargaralar, giil
(rosa damascena) ekstrakti iceren gargaralar ve topikal

siklosporin olmustur (88-94).

Topikal kortikosteroidler (fluosinonid, triamsinalon,
klobetazol, doksimiklin- siyanoakrilat), antienflamatuar-
antialerjik (amleksanoks) ve analjezik ajanlar (lidokain
hidroklorid, difenhidramin, diklonin hidroklorid) lokal
TAU lezyonlarin tedavisinde kullanim alani bulmaktadir
(4). Ozellikle triamsinolonun bu amacla yaygin kullanimi
s6z konusudur (95,96).

Topikal olarak kullanilan medikasyonlarin bir olum-
suz yonii de agizdaki ortamdan etkilenerek kolaylikla
hedef alandan uzaklasmasidir. Dolayisiyla 6zel ilag tasi-
yia sistemler ile bu durumun oniine gecilmeye caligil-
maktadir. Bu ilag tasiyic1 sistemler mukozada bir bariyer
olusturarak, bolgenin korunmasina ve agri gibi semp-

tomlarinin giderilmesine de yardimar olurlar (97- 99).

Giinliik oral hijyen saglanmasinda onemli bir rolii
bulunan dis macunlarinda da bulunan triklosan maddesi-
nin gargara formundaki preparatlarin da TAU’in insidansi
tizerinde olumlu etkisinin bulundugu bildirilmistir (100).
Prostaglandin E2 igeren jel ve azelastin kullamiminin TAU

i¢in olumlu sonug verdigi goriilmiistiir (101,102).

Alternatif lokal tedavi segenekleri arasinda, dis he-
kimligi uygulamalarinda kullanim alani bulan aftin basit
bir yara haline getirilmesinde laser ile yapilan miidahale-
ler de yer almaktadir (103,104). Benzer sekilde koteri-
zasyon yontemlerinin de TAU tedavisinde kullanilabile-
cegi belirtilmistir (105,106). TAU tedavisinde kriyo-cerahi
yontemlerinin etkileri de tartisilmaktadir (107).

SISTEMIK TEDAVi SECENEKLER{

Sistemik ag¢idan hastanin incelenmesi ve alta yatan
olasi sistemik rahatsizliklarin belirlenmesi gerekmektedir.
Daha oncede belirtildigi gibi baz1 sistemik rahatsizliklarin
ilk bulgusu olarak TAU oral bolgede belirebilir. Dolayi-
styla multidisipliner bir yaklagimla klinik bulgular gozden
gecirilmeli ve tedavi segenekleri tartisilmalidir (4). Yine
sistemik tedavi segenegi oldugunda ilaglarin olasi yan

etkileri mutlaka g6z oniinde tutularak hasta goézlem al-



tinda bulundurulmalidir.

Daha 6nce de belirtildigi gibi hematolojik eksikliklerin,
TAU olusumunda yer aldigi diisiiniilmektedir. Bu ne-
denle tam kan sayimy, folat, ferritin ve Bi2 vitamin diizey-
lerinin incelenmesinin taniya katkisi olacaktir. Olas1 ek-
sikliklerin giderilmesi ile hastada rahatlama saglanabile-
cegi akilda tutulmalidir (38).

Destek olarak verilen bazi preparatlar da TAUsii bu-
lunan bireylerde olumlu sonuglar vermistir. Orbak ve ark.
tarafindan gergeklestirilen bir arastirmada, sistemik olarak
1 ay siiresince 220 mg ¢inko siilfat alim ile TAU’sii bulu-
nan bireylerde olumlu etkiler izlendigini ve TAU tedavi-
sinde c¢inko siilfatin Onerilebilecegi belirtilmistir (108).
Bireylerdeki siyanokobalamin-vitamin Bi2 diizeylerinin
ylikseltilmesi ile basarili sonuglar alindig: belirtilmistir
(109,110). Giinlitk multivitamin desteginin TAU dénemle-
rinin ve slirelerinin azaltilmas1 bakimindan istenilen so-
nuglar1 vermedigini belirten arastirmalara da rastlamak
miimkiindiir (111). Tedavide eser elementleri biinyesinde
barindiran bitki 6zlii vitamin desteginin yararlarinin si-

nirli oldugu ifade edilmistir (19).

Sik ve siddetli bulgular ile seyreden TAU olgularda
sistemik immiinsiipresif tedavi gerekli olabilir. Sistemik
olarak gerceklestirilen ila¢ tedavisi segenekleri arasinda
uzun yillardan beri prednison yer almaktadir (38). Lite-
ratiirde levamizol, kolsisin, talidomid, siklosporin, pen-
toksifilin, azathiopirin ve metotreksat, dapson, inflik-
simab ve etanercept ile TAU'niin iizerine etkisini deger-
lendirilen ¢aligmalara ve kullanimlara rastlamak mim-
kiindiir (85, 112-123).

Goriildiigii gibi TAU tedavisinde kullanilan veya kul-
lanabilecegi onerilen bir¢ok sistemik ila¢ bulunmasina
karsin, TAU'niin tedavisinde kullanilan veya yeni gelisti-
rilen ilaglarin ciddi anlamda ileri klinik ¢calismalar ile des-

teklenmesi gerekmektedir.
SONUC

“PubMed”
“recurrent aphthous ulcer” girilmesi ile Mayis 2012'de
3000’e yakin sonucun varligi dikkat ¢ekmektedir. TAU

etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, ideal tedavi

veri tabanina anahtar kelimeler olarak

prosediirii de heniiz belirlenememistir. Calisma yontemle-
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rinin farkliliklar gostermesi, verileri yorumlamada zor-
luklar1 ortaya cikarmaktadir. Dolayisiyla hastalara genis
bir perspektif ile bakilmalidir. TAU’ler multidisipliner bir
yaklagimi zorunlu kilmaktadir. Olasi etiyolojik faktorlerin
¢ok olusu, tip ve dis hekimliginde disiplinlerarasi isbirli-
gini gerektirmektedir. Bu isbirligi, bireylerdeki TAU olu-
sumunda etkili olan olas: etiyolojik faktorlerin dogru ola-
rak belirlenmesini saglayacak, hastaya gereksiz tedavilerin
yapilmasini onleyerek ila¢ kullanimini sinirlandiracak ve
ideale yakin tedavi protokollerinin olugsmasma zemin ha-

zirlayacaktir.
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