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OZET

Tekrarlayan aftoz iilserler (TAU) en sik rastlamlan agiz mukozast
hastaliklarindan biridir ve toplumun yaklasik %25'ini etkilemektedir.
Tipik olarak tekrarlayan, sig ve eritematoz bir hale ile ¢evrili, oldukca
agrili iilserler ile karakterizedir. Lokal ve sistemik kosullar ile genetik,
immiinolojik ve mikrobiyal faktorler olasi etiyolojik faktorler arasinda
gosterilmis  olmakla beraber, kesin bir etiyolojik faktorden soz
edilememektedir. TAU tedavisi amacwyla cesitli immiin modiilatorler,
topikal ve sistemik steroidler, topikal analjezikler, topikal antibiyotikler ve
cesitli kaplayici ajanlarin basarili bir sekilde uygulandigi gosterilmis
olmasina ragmen tekrarlar: onlemek miimkiin olmamistir. Bu makalede
tekrarlayan afioz filserlerin etiyolojisi, klinik goriiniimii, ayird edici

ozellikleri ve tedavi segenekleri ele alinmistir.

Anahtar Kelimeler: Aftoz iilserler, etiyoloji, klinik goriiniim, tedavi

SUMMARY

Recurrent aphthous ulcer (RAU) is one of the most common oral
mucosal diseases and it affects approximately %25 of the society. It
is characterized with recurrent painful, round-shaped ulcers
surrounded with erythemathosus halo. Local and systemic conditions
together with genetic, immunologic and microbiological factors were
shown to be possible etiological factors but there is no consensus for
its etiology. Although several immunomodulators, topical and
systemic steroid drugs, topical analgesics and antibiotics have shown
to be effective for the treatment of RAU, it is not possible to eliminate
the recurrence. In this article; etiology, clinical appearance,

differential diagnosis and treatment methods are reviewed.

Key Words: Aphthous ulcers, etiology, clinical appearance,

treatment

GIRIS

Agi1z mukozas: hastaliklarinin en sik rastlanilan
sekli olan tekrarlayan aftoz iilserasyonlar (TAU,
tekrarlayan aftoz iilserler, tekrarlayan aftéz stomatit)
gliniimiizde etiyolojisi halen ¢o6zillememis hastaliklar
arasindadir. “Aft” terimi, Hipokrat’tan (M.O. 460-370)
bu yana bilinmektedir.! Hastahmn klinik gOriintimii,
tipik olarak tekrarlayan, smurlar1 belirgin, sig ve
eritematdz bir hale ile ¢evrili olduk¢a agrili, hastalara
1zdirap veren iilserler ile karakterizedir.'

TAU toplumun %10-%25’ini etkileyen en sik
rastlamilan ilseratif hastaliktir.” Bazi arastiricilar belirli
toplumlarda prevalansin %50’ye kadar ¢ikabilecegini
iddia etmektedir.” TAU, hastalarda tipik olarak 10-30
yaglar1 arasinda ortaya ¢ikmakta ve yasam boyunca
degisik araliklarla tekrarlamaktadir."** Giiniimiizde bu
derece sik olarak goriilmesine ragmen etiyolojisi halen
¢ozillememis ve tedavisinin ise sadece semptomatik
oldugu bilinen TAU’ler, farkl1 tan1 ve tedavi yontemleri
ile halen bir problem olarak karsimiza ¢ikmaya devam
etmektedir.’

.

Tekrarlayan Aftoz Ulserlerin Etiyolojisi

TAU’lerin etiyolojisi hakkinda giiniimiize kadar birgok
aragtirma yapilmig olmasina ragmen kesin bir etiyolojik
faktorden s6z etmek miimkiin degildir. Giinlimiizde
idiyopatik olarak veya birgok tetikleyici faktdriin sonucu
olarak ortaya ¢iktig1 kabul edilmektedir. Lokal ve sistemik
kosullar ile genetik, immiinolojik ve mikrobiyal
faktorlerin  hepsi tekrarlayan aftéz iilserasyonlarin
patogenezinde bir rol oynayabilmektedir.! (Tablo I)

Tablo 1. TAU etiyolojisinde rol oynadig: diisiiniilen faktorler

Predispozan Faktorler
Kahtim
Yas ve Cinsiyet

Cevresel Faktorler

Diyet Aligkanhklari ve Gida Hipersensivitesi
Hormonal Degisiklikler Travma
ilaglar Stres
Hematinik Yetmezlikler

- BI12 vitamin yetersizligi

Tiitiin ve Tiitiin Uriinleri kullanim1

- Demir yetersizligi
- Folat yetersizligi

Enfeksiyoz Faktorler
Bakteriyel Enfeksiyon

Viral Enfeksiyon

Herpes simpleks viriis (HSV)

Varicella zoster viriis (VZV)
Sitomegaloviriis (CMV)

insan herpes viriisii-6, -7 (HHV-6, HHV-8)
insan papilloma viriisii (HPV)

Streptokokkus mitis (S.mitis)
Streptokokkus sanguis (S.sanguis)
Helikobakter pylori (H.pylori)
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Mukozal bariyer aftéz stomatitten korunmada
onemli rol oynar. Bu nedenle aftéz stomatitler
genellikle keratinize olmayan mukozada yerlesim
gostermektedir. Travma; sert gidalarla, dis fircalama
veya dental aygitlarla olabildigi gibi dudak veya yanak
1sirma ile de meydana gelebilir. Travmanin mukozal
bariyeri lokal olarak ortadan kaldirarak bolgeden
bakteri ve allerjen girisine izin vererek aftdz
stomatitlerin ortaya c¢ikmasina zemin hazirlayabildigi
diistiniilmektedir.®

Titiin driinleri kullaniminin  agiz mukozasinda
keratinizasyon artigina neden oldugu belirtilmektedir.
Bu sonu¢ tartigmali olmakla birlikte aftlarin ortaya
¢ikis sikliginda azalmaya sebebiyet verdigi rapor
edilmistir.®’

Emosyonel stres TAU ataklarinin ortaya gikigini
tetikleyen diger bir faktdr olarak diigiiniilmiistiir. Ulser
insidansinin 6zellikle smav donemindeki 6grencilerde
arttig belirtilmistir.®

Literatiirde menstrual siklus, hamilelik ve menapoz
donemlerinde degisen hormonal duruma bagh olarak
aftoz lezyonlarin ortaya ¢iktigmi belirten c¢aligmalar
olmasina ragmen bunun i¢in yeterli kanit yoktur.®

Demir ve vitamin B yetmezlikleri basta olmak iizere,
hematinik yetmezlikler TAU yii tetikleyen faktorler olarak
diisliniilmesine ragmen bunun icin bilimsel kanitlar
yetersiz olmustur *'° ve tetikleyici olmalarindan ziyade,
yetmezliklerin enfektif bir olaya sekonder gelisen
beslenme  yetersizligini yansitig1  diisiiniilmektedir."
Ancak tim aft6z iilserasyonlu hastalarda vitamin B12
yetmezliginin olabilecegi akilda tutulmahdir.'?

TAU’den muzdarip hastalarin {ilserleri ile gida
hipersensitivitesi arasinda Onemli bir iligki oldugu
belirtilmistir.*"  Belli bagh bazi gidalarm  aftoz
iilserasyonlara neden oldugunu belirten ¢aligmalar olmasina
ragmen nedensel bir iliski heniiz belirlenememistir.'
Siklikla tad wverici bir ajan olarak kullanilan
sinnamaldehit’in iilserasyonu arttirdig1 ve tartar kontrollii
macunlarda ki varhginin agizda allerjik reaksiyonlara neden
oldugu gozlenmistir™® TAU’lerde gluteinin allerjen olarak
rolii ¢esitli ¢aligmalarla desteklenmis ve gluteinsiz diyetin
iilserleri 6nledigi belirtilmistir.'> "

TAU etiyolojisinde genetik bazi  baglarn
olabilecegi, pozitif aile hikayesi olan hastalarin yiiksek
oranda daha erken hastalik baslangicina sahip olduklari
ileri siiriilmiistiir.”* Literatiirde genetik gecis ile ilgili
mevcut birgok calisma olmasina ragmen bdyle bir

119

gecisin - varligt  heniiz  kesin  olarak  ortaya
konulamamugtir.'**

Aftlar  onceleri  dispeptik  {ilserler  olarak
bilinmekteydi fakat nadiren gastrointestinal
hastaliklarla iligkilidir. Genellikle iliskinin

malabsorpsiyona sekonder olarak gelisen vitamin B12
ve folat eksikligine bagh oldugu diisiiniilmiistiir.” Aftoz
benzeri iilserler Crohn hastaligi, iilseratif kolit ve diger
ince  bagirsak  degisiklikleri  olan  hastalarda
saptanmlstlr.2 I 2426

Birgok c¢aligma hiicresel immiinitenin degisik
faktorlerinin olayda yer alabildigini gostermistir. TAU
hastalarinda lenfosit alt gruplarinda degisiklik rapor
eden ¢alismalar meveuttur.”’?

Bakteriyel enfeksiyon geg¢miste uzun bir donem
TAU’lerin ortaya ¢ikmasinda bir etken olarak
diisiiniilmiistiir. Ancak, TAU etiyolojisinin bakteriyel
bir kaynak oldugunu iddia eden c¢alismalar
celiskilidir.**?°  Arastirmalar &zellikle Streptococcus
mitis (S.mitis) ve Streptococcus sanguis (S.sanguis)
iizerinde yogunlasmustir.”*%” Giiniimiiz ¢alismalarinda,
TAU’lii hastalarda streptokoklara yonelik serum
antikor seviyelerinde herhangi bir artis gbzlenmemesi
ve bakterilere karsi lenfosit transformasyon artiginin
olmamast *"** bu bakterilerin TAU ile direkt bir
iligkisinin bulunmadigimi ortaya koymaktadir.”**’

Etiyolojik faktor olarak iizerinde ¢aligilan bir
diger bakteri de Helicobacter pylori (H.pylori)’dir.
Helicobacter pylori’nin (HP) gastrointestinal {ilserlerin
gelisimindeki yeri bilinmesine ragmen, tekrarlayan
aftoz iilserler ile iligkisi tartismalidir.”> 3*4°

Literatirde TAU’lerin etiyolojisinde birgok viral
faktoriin rol oynadig diisiiniilmiistiir.*' Viral antijenik
bir stimulusun ¢ogu hastada mukozanin immiin
aracilikli sitotoksik yikiminda primer tetikleyici faktor
oldugu belirtilmistir.® TAU’lii bireyler iizerinde yapilan
bircok ¢alismada bu hastalarda o6zellikle serum anti-
herpes simpleks viriis (anti-HSV), anti-varicella zoster
virlis (anti-VZV) ve anti-human sitomegaloviriis (anti-
HCMYV) antikor seviyelerinin belirgin olarak yiiksek
oldugu rapor edilmistir.** TAU ve viral bir etiyoloji
arasinda kesin bir iliski belirlemek igin ileri kontrollii
caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Tekrarlayan Aftoz Ulserlerin Klinik Goriiniimii

Tekrarlayan iilserasyonun boyut, sayi, iyilesme, agizda
kalma siiresi ve yerlesim yerine gore farklilik gosteren
3 farkli klinik tipi vardir:



- Minér Aftoz Ulserler
- Major Aftoz Ulserler
- Herpetiform Ulserler (Lehner, 1969)

Her ilser tipi kendine o6zgii klinik seyir takip
etmektedir. (Tablo IT)

Tablo 11. Tekrarlayan aftoz iilserlerin simiflamast

Tip Baslama Boyut Sayt Yerlesim Siklik(%) Skar lyileyme

Yas1 (mm)
MiAU 10-19 <10 1-5 Onbolge 80 Yok  1-2hafta
MjAU 10-19 >10 1-10  On>arka 10 Var  Haftalar/Aylar
HU  20-29 12 >10 Her ikisi 10 Yok  1-2 hafta

1- Minér Aftoz Ulserler

TAU’lerin %80-90’m1 olusturmaktadir."** Lezyonlar
yanma, kasintt veya batma gibi prodromal
semptomlarla ve eritematdz bir makiil gelisimi ile
baslar. Makiil, sarimsi-beyaz kaldirilabilen
fibrinopiiriilan membran ile kapli ve eritematéz bir
sinirla gevrili iilserasyona doniisiir.® Mindr  aftoz
iilserler (MiAU) 1 cm’den kiiciik ve genellikle 1 ve 3
arasi olmak {izere sayica 10’dan azdir. S1g yapisindan
dolay1 bu iilserler skar birakmadan 7-10 giin igerisinde
iyilesir.'"”* Bu iilserler genellikle keratinize olmayan
ag1z mukozasinda ortaya ¢ikmaktadir.'® (Sekil I)

Sekil 1. Dil ucunda minor afioz iilserasyonlar

2- Major Aftoz Ulserler

Genellikle 1 cm’den biiyiik ve derin ilserlerdir. Major
aftoz iilserler (MaAU) derinliginden otiirii daha
agrilidir, daha yavas iyilesir (6 haftaya kadar agizda
kalabilir) ve genellikle skar birakir. Sayica genellikle
mindr aftéz ilserlerde oldugu gibi 10’dan azdir.
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Herhangi bir bolge etkilenebilir fakat en ¢ok etkilenen
bolgeler genellikle labial mukoza, yumusak damak ve
tonsiler bolgedir.'* (Sekil IT)

Sekil 1. A/t dudakta major aftoz ulserasyon

3- Herpetiform Ulserler

Boyutu ve ¢ok sayida olmasi nedeni ile primer herpes
simpleks viriis enfeksiyonuna benzerlik gosterir ve bu
nedenle herpetiform olarak isimlendirilmistir.’ Fakat
herpetiform {ilserler (HU), HSV kaynakli iilserlerden
farklidir. Bu tip TAUde sitolojik siiriintiiler HSV igin
negatiftir.'” HU en fazla sayida ve en sik tekrarlara sahip
lezyonlardir. Genelde iilserler minor tipte ilserler gibi
s1g tulserlerdir fakat sayica 10-100 arasinda olabilir.
Ulserasyonlar mukozanin herhangi bir bélgesinde ortaya
¢ikabilir ve skar birakmadan 7-10 giin arasinda iyilesir.®
Histopatolojik Goriiniim

Histopatolojik inceleme sadece nonspesifik goriiniimler
sergiler ve hi¢bir mikrobiyolojik veya viral kiiltiir tani
koymaya yardimci degildir. Aftoz tlser gelisiminde iig
faz mevcuttur. Ulseratif Oncesi fazda yapilan
mikroskobik incelemeler, epitelde mononiikleer hiicre
(lenfosit) infiltratin1  takiben lamina propria’da
cogunlukla lenfositik infiltrat ile buna eslik eden
suprabazal epitelyal hiicre dejenerasyonu oldugunu
gostermektedir.”’*®  Ulseratif faz ortaya ¢iktikca
dokularin artan infiltrasyonu s6z konusudur. Epitelde
genis 6demle birlikte mononiikleer hiicre infiltrati ve
iilseri kaplayan fibrinéz bir membran ile epitelin
dejenerasyonu ilerlemistir. lyilesme fazinda, epitelin
rejenerasyonu s6z konusudur.*’

Ayiricl Tani

Tekrarlayan aftli bir hasta degerlendirilecegi zaman pek
cok durumun aftlarla eslik edebilecegi gozoniinde
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bulundurulmalidir (Tablo IIT). TAU’niin tedavisinden
once diger hastaliklardan ayirimi dikkatli yapilmali ve
TAU, iilserasyonlarla iligkili diger hastaliklardan
ayirtedilebilmelidir.

Tablo 111. Aftoz iilserlerin ayird edici tanisi

Tam Farkh Ozellikler
Enfeksiyon
Viral
Herpes Viriis Vezikiiler lezyonlar, Tzank boyamas1 pozitif

Sitomegaloviriis Immiin sistemi baskilanmis hasta, biyopsi pozitif
Varisella zoster viriis Karakteristik deri lezyonlari

Koksaki virus Genelde ¢ocuklarda, El/Ayak/Kalga lezyonlart
Treponemal

Sifiliz RPR/FTA testi* pozitif, farkli deri lezyonlart
Fungal

immiin sistemi baskilanmus hasta, kroniklik, biyopsi ve
kiiltiir pozitif

Cryptosporidium

Mucormycosis
Histoplasma
Otoimmiin
Behget Sendromu
Reiter Sendromu
Enflamatuar
bagirsak hastalig
Lupus Eritematozus Kelebek tarzi dokiintii, ANA***-pozitif
Biilloz Pemfigoid Diffiiz deri tutulumu
Pemfigus Vulgaris  Diffiiz deri tutulumu
Hematolojik
Siklik Nétropeni
Neoplasm
Yassi epitel hiicreli ~ Kroniklik, Bas-boyun adenopatisi, biyopsi pozitif
karsinoma

Genital {ilserler, tiveit, retinit
Artrit, Uveit, Konjuktivit, HLA B27
Tekrarlayan kanamali veya miik6z diyare, GI**iilserler

Periyodik ates, nétropeni

*RPR/FTA: rapid plasma reagin/fluorescein treponema antibody test;
**Gl:gastrointestinal;
*** ANA: antinuclear antibody.

*McBride’den

TAU siklikla bazi intraoral gdriiniimlerindeki
benzerliklerinden  otiirii HSV ~ lezyonlart  ile
karistirilmaktadir. HSV lezyonlar: ile TAU arasindaki
benzerlik ve farklihiklar iyi tantmlanmustir. TAU birgok
bolgede ortaya gikabilir. HSV lezyonlart ise tek bir
lokalizasyonda kiimelesmeye egilimlidir ve ilk ortaya
cikisinda tiim agiz mukozasini etkileyebilmektedir. HSV
lezyonlar1 genellikle altindaki periosta yapisik mukozada
(6rnegin; diseti, sert damak) ortaya ¢ikar. TAU
¢ogunlukla agiz tabani, dil, yumusak damak, labial veya
bukkal mukoza gibi keratinize olmayan mukoza
yerlesimlidir.” HSV lezyonlar1 daha iilsere olan bir
kiimelesme veya vezikiillerle baslar; TAU genellikle
vezikiillerle baslamaz. Klinik teshisde silipheye
diisiildiigiinde HSV lezyonlar1 Tzanck siiriintii, antijen
saptama, seroloji, Kkiiltlir veya polimeraz zincir
reaksiyonu gibi laboratuar teknikleri ile ayirtedilebilir.*®

Agiz ilserleri ile en sik iliskisi oldugu bildirilen
hastaliklarin baginda Behget sendromu, Crohn hastaligi ve
iilseratif goriintimleri sergileyen mukokutan6z hastaliklar
(6rnegin, eritema multiforme, liken planus, sikatrisiyal
pemfigoid, ve pemfigus vulgaris) gelmektedir.®
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Aftlar ayn1 zamanda Behget Sendromu’nun (BS)
en Onemli bulgusudur ve teshisinde olmasi gereken
kriterlerden biridir. BS otoimmiin oldugu diisiiniilen bir
multisistem hastaligidir ve mukokutandz, artritik,
ndrolojik, okiiler tip olmak iizere 4 farkli klinik tipi
vardir. Bunlara ilave olarak gastrointestinal, vaskiiler,
pulmoner, renal, muskuler ve hematolojik anomaliler
olabilmektedir.” 1990 yilinda agiz iilserlerine ilaveten
genital iilserler, goz lezyonlar1 (uveit, hipopiyon,
iridosiklit) ve deri lezyonlarindan ikisinin varligi
BS’nin teshisinde kriter olarak kabul edilmistir.>

Crohn hastaligi ve sistemik lupus eritematoz
tekrarlayan {lserasyonlar gosterebilir, fakat bu
hastaliklar ekstraoral goriiniimlere de sahiptir.”

Eritema multiforme agiz kavitesinde bir iilser
olarak degil kirmiz1 bir plak ile baslayabilir. Klinik
seyrinde Once tipik bir biil olugmakta, bu biil agildiktan
sonra sekonder enfekte olmakta ve iilserasyon
gelismektedir. Neredeyse tiim eritema multiforme
vakalar1 deride de tipik lezyonlara sahiptir.'’

Ulsere yasst epitel hiicreli karsinoma’nmn genellikle
aftoz {lserlerden ayrmm kolaydir. Derin {ilseredir ve
enflamatuar olmayan sert yuvarlak bir smi vardir.
Genellikle gelisiminin son sathalarina kadar agrisizdir ve
hassasiyet yoktur. Ayrica malignite ve graniilomatoz
enflamasyon, santral {ilserlesme ve yikimdan Once
mevcuttur. Mukozal bir {ilserin altinda kemik destriikksiyonu
ciddi bir durumdur. Bu durum aftin bir goriiniimii degildir
ve daha ¢ok maligniteyi gostermektedir.”

Aftdz benzeri {lserlere sahip olabilen bagka
sistemik kosullar da mevcut olabilmektedir. Gida
yetmezlikleri, siklik nétropeni, HIV enfeksiyonu,
MAGIC (enflame kikirdakli agiz ve genital iilserler)
sendromu, FAPA (periyodik ates, aftoz dlserler,
farenjit, ve servikal adenit) sendromu, ilag reaksiyonlar1
benzer iilserasyonlar sergileyebilmektedir.*’

Siklik nétropenili hastalarm %75-100iinde aftoz-
benzeri iilserler gelisebilmektedir.’

Tekrarlayan Aftoz Ulserlerin Tedavisi

Tekrarlayan aftoz iilserlerin tedavisinde bir¢ok yontem
denenmistir. Tedavi genel olarak sirasiyla iilser
agrismin kontroli, ilser iyilesmesini hizlandirma ve
tekrarlar1 onlemeyi hedeflemektedir.'” Son yillarda
gelistirilen ortak goriis, lokal travmatik etkenlerden
korunmak, lokal immiin cevabi baskilayarak agriy1 ve
iilserasyon siiresini azaltmak ve sekonder enfeksiyonu
onlemektir.**



TAU’niin gercek nedenine yonelik ortak bir kam
olmadif1 i¢in tamamen etkin bir tedavi ve korunmayi
saglamak oldukga giictiir.

TAU tedavisinde ilk adim onun sistemik bir
hastaligin agiz goriinimii olup olmadigini anlamaktir.
Hasta hikayesi ile goz, genital ve gastrointestinal yolda
semptomlar arastirilmali ve bir allerji hikayesi olup
olmadig1 6grenilmelidir. Total kan sayimi ve vitamin
B12, demir veya folat yetmezligi olup olmadigini
kontrol etmek icin kan testlerine bagvurulmalidir.’
Bununla beraber ¢ogu TAU hastasi sistemik hastalig1
olmayan saglikli bireylerdir. Bu hastalarda tedavi, lokal
olarak aktif hastaligi kontrol etmek igin agriy
azaltmak, fonksiyonu saglamak ve tekrarlarin siklig1 ve
siddetini azaltmaktir.

TAU’lerin tedavisine yonelik olarak yapilan
aragtirmalar neticesinde, sistemik hastalik nedenli
olanlarin disinda tedavi sadece palyatif (hafifletici) ve
ampirik (alisilagelmis)’tir. Cesitli immiin modiilatorler,
topikal ve sistemik steroidler, topikal analjezikler,
topikal antibiyotikler ve gesitli kaplayici ajanlar TAU
tedavisi amaciyla denenmistir. (Tablo IV)

Tablo IV. TAU tedavi secenekleri
Topikal Anestezikler

intralezyonel Uygulamalar

Lidokain Triamsinolon

Topikal Kaplayicilar Sistemik Uygulamalar

Karboksimetil Seliiloz Prednizon

Hidroksipropilseliiloz Film Talidomid
Siikralfat Levamisol

Kolsisin
Azathioprin

Agiz Gargalan Topikal Kortikosteroidler

Klorhekzidin Deksametazon

Tetrasiklin Hidrokortizon
Benzidamin Hidroklorid Klobetazol
Karbenoksolon Sodyum Fluosinonid

Triamsinolon

Alternatif Tedaviler

Ulserlerin Cerrahi olarak Uzaklastirilmast
Asiklovir
L-lizin monohidroklorid

Gida Eliminasyonu

Stresten Uzaklasma
Interferon-a

Lazer
Cinko Siilfat
Nikotin

TAU’niin enfeksiyoz bir nedeni olabilecegine
yonelik teoriyi takiben, klorheksidin ve tetrasiklin
gargaralar  kullanilmistir.”®  Klorheksidin ~ glukonat
TAU’niin semptomatik tedavisinde kullanilmakta ve
ilserasyon nedeni ile agiz hijyeninin giigliikle
saglandigi  birgok  hastada tedaviye yardimci
olmaktadir. Sekonder enfeksiyonu azaltmak suretiyle
fayda saglayabilmektedir ve siklikla  topikal
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kortikosteroidlerle ~ kombine kullanilmaktadir. En
onemli yan etkisinin uzun dénem kullanimina bagh
olarak dislerin boyanmasi oldugu bilinmektedir.*’

Topikal  kortikosteroidler  tedavinin  temel
dayanagidir.”’  %0.1°lik  triamsinolon asetonid ve
triamsinolon iginde flusinonid jel uygulamas: iilserlerin
stiresini kisaltmak ve ataklar arasi siireyi artirmak icin
kullamlmistir.”  Hidroksipropil — seliiloz, mukozal
yapisma Ozelligi olan topikal bir ilagtir ve
iilserasyonlar1 travma ve irritasyondan koruyarak
gecirgen olmayan bir bariyer gorevi géirmektedir.s2 Bu
tir bir kaplama saatler siiren bir rahatlama
saglamaktadir. Ancak ilk uygulandiginda birkag saniye
siddetli bir yanma hissi yaratabilecegi konusunda
hastalarin uyarilmas: gerekmektedir.'’

Siklosporin, lenfosit-aracili antikor cevabint
baskilamaktadir ve siddetli TAU’ye sahip sekiz hastada
sekiz haftalik topikal siklosporin agiz gargarasi ile
yapilan uygulamada faydali oldugu gozlenmistir.’ 3

Talidomid, histamin-tetikli dolasim immiin-
kompleks aracili hasar1 inhibe eden immiinsupresif bir
ilagtir. Talidomid, ayni zamanda antienflamatuar
etkileri olan bir TNF (tumor nekrotizan faktor)
inhibitoriidiir. TNF seviyelerini diisiirerek normal
mukozada immiin sistem atagini azaltmaktadir. Diger
tedavi seceneklerine cevap veremeyen siddetli TAU’de
basari ile kullamldig: ileri siiriilmektedir.” Teratojenik
etkilerinin yani sira, uyusukluk, basagrisi,
konstipasyon, polindropati ve kserostomi gibi yan
etkileri nedeni ile kullanim smurlidir.'**

Kolsisin’in etki mekanizmasinim, polimorfoniikleer
l6kosit toplanmasinin Onlenmesi ve serumun noétrofil
migrasyonunu artiran yetenegini bloke etmek oldugu
bildirilmistir. Bu ilacm MaAU kontrolii icin
kullanilabilecegi ancak yan etkileri arasinda miyopati ve
néropati’nin yer aldig belirtilmistir.*

Antienflamatuar ve antiallerjik bir ilag olan
amleksanoks’un eritemde ve flser boyutunda bir
azalma sagladig1 belirtilmistir.>

Handfield-Jones ve ark.’® dapson’un TAU-benzeri
lezyonlar1 olan birka¢ hastada lezyonlar1 azalttigini
iddia etmislerdir.

Hiicresel ve humoral immiiniteyi artiran levamisol
ve LongoVital (LV) gibi bagisiklik sistemini
kuvvetlendirici ajanlar TAU’lii hastalarda faydali
olabilmektedir.”” Ulserlerin cerrahi olarak
uzaklastirllmasi etkisiz bulunmakla birlikte, son
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yillarda  karbondioksit lazer tedavisinin  etkili
olabilecegi iddia edilmistir.

TAU’niin herpesviriis ailesinin bir veya birden
fazla {yesinin reaktivasyonuna bagli oldugu ileri
siiriilmiistir*’ ve nonspesifik antiviral aktiviteleri olan
bircok immiinomodiilatér ilac TAU’li hastalarda

denenmistir.**

Tedaviye baglamadan once goz Oniine alinmasi
gereken en Onemli kriter lezyonun siddetidir. Mindr
lezyonlarda, agiz gargaralari, topikal krem, jel veya
merhemler  ile  genellikle  tedavide  basarili
olunabilmektedir.*’>> Ancak daha siddetli vakalarda
topikal uygulamalar yetersiz kalacak ve tekrarlama ile
sonug¢lanacaktir. Bu durumda sistemik
kortikosteroidler, lezyon i¢i uygulanan kortikosteroid
tedavisi veya talidomid gibi immunomodiilator
ajanlarin uygulamasima gegmek gereklidir.*

Giliniimiizde halen bir¢ok insanin yagam kalitesini
olumsuz sekilde etkileyen TAU’lerin etiyolojisinde
muhtemelen birden fazla faktoriin rol oynamasi,
tedavisini de giiglestirmektedir. Bu tiir hastalarda
bireysel yaklasimlar ve tedavi yontemleri basari
saglayabilir. Etiyolojinin aydinlatilmast amaciyla
yapilacak caligmalarin sayica artmasi, tedavi de
kullanilacak olan ilaglarin {izerinde daha genis
kapsamli incelemeler yapilmast bu rahatsizligin
giderilmesini miimkiin kilabilecektir.
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