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ÖZET 
Tekrarlayan aftöz ülserler toplumda oldukça sık izlenmektedir. Etyolojisi günümüzde 
henüz tam olarak bilinmemekle birlikte genetik, immünolojik, hematolojik ve 
mikrobiyolojik nedenlerin klinik tablonun gelişiminde rol aldığı düşünülmektedir. 
Lokal travma, stres, hormonal değişiklikler gibi faktörlerin de bu tablonun 
oluşumunda etkili olduğu ileri sürülmektedir. Tekrarlayan aftöz ülserlerin tedavi 
yaklaşımında birçok yöntem önerilmektedir. Ancak günümüzde tedavinin temeli 
ağrının kontrol edilmesi, iyileşmeyi hızlandırmak ve ortaya çıkış sıklığını azaltmaya 
çalışmaktır. 
Bu derlemede güncel literatür çerçevesinde tekrarlayan aftöz ülserlerin klinik 
bulguları, nedenleri ve tedavi seçenekleri gözden geçirilmiş ve tartışılmıştır. 
Anahtar sözcükler:  Oral, aftöz 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 

 
GENEL ÖZELLİKLER 

Tekrarlayan  Aftöz  Ülserler  (TAÜ),  klinik  olarak  yu‐

varlak veya ovoid şekilli, nekrotik odaklı, zemini gri veya 

sarı renkli,  kenarları oldukça iyi sınırlı, kenarlarında kıza‐

rıklığı bulunan, tek veya çok sayıda ağrılı ülserler şeklinde 

görülebilir. TAÜ klinik olarak üç alt grupta  incelenebilir. 

Bunlar minör, majör ve herpetiform  tekrarlayan aftöz ül‐

serlerdir (1,2). Minör lezyonlar çapı 1 cm’den küçük olan, 

sığ,  skar  oluşumu  olmaksızın  yaklaşık  1–2  hafta  içinde 

iyileşme gösteren lezyonlardır (Resim 1). Bu lezyonlar orta 

şiddetli bir  ağrı oluşturabilirler. Majör  lezyonlar  çapı  1,0 

cm’den  büyük,  derin  olan  lezyonlardır.  Bu  lezyonların 
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iyileşmesi skar dokusu ile yavaş (6 haftaya kadar) olmak‐

tadır. Majör  form ülserlere ateş ve halsizlik  şeklinde bul‐

gular  eşlik  edebilir.  Genelde  puberte  sonrasında  izlenir 

(3).  Herpetiform  aftöz  ülserler  genelde  çok  sayıda  (>10 

adet), 1‐2 mm çapında papül yapısı  ile karakterizedir. Bu 

tür  lezyonların başlangıcı daha  ileri yaşlarda olmaktadır. 

İyileşme  süreci yaklaşık 7  ‐30 gün arasındadır  (2,4). Adı‐

nın herpetiform olmasına karşın bu  lezyonlardan Herpes 

Simplex Virüs  (HSV)    kültürde  üretilemez. Yapısı  nede‐

niyle lezyonlara bu isim verilmektedir  (4).  Minör form en 

sık (%75 ‐ %85) izlenir. Bunu sırasıyla majör (%10 – 15) ve 

herpetiform   (%5–10) grubu ülserler  izler (3). Minör aftöz 

ülserler sıklıkla ağzın non‐keratinize bölgelerinde (bukkal, 

labial  ve  ağız  tabanında)  izlenirken, majör  aftöz  ülserler 

ise  daha  çok  dudak,  dil,  yumuşak  damak  bölgelerinde 

görülür. Herpetiform aftöz ülserler oral kavitenin her böl‐

gesinde izlenebilir (4).  

 

 

 

 

EPİDEMİYOLOJİ 

TAÜ’lerin  toplumları %10–20 oranında  etkilediği öne 

sürülmektedir  (5).  TAÜ’in  özellikle  Kuzey  Amerika’da 

yoğun bir  şekilde  izlendiği bildirilmiştir  (6).  İsveç’te ger‐

çekleştirilen  değerlendirmelerde  aftöz  lezyonlar %2  gibi 

bir oranda izlenirken, tıbbi öyküsünde TAÜ’ye işaret eden 

lezyonların  varlığını  bildirenlerin  oranı %17,7  olarak  be‐

lirlenmiştir  (7). Araştırmalarda aftöz  lezyonların görülme 

sıklığı  ile  ilişkili  olarak  Slovenya’da  %9,7,  Malezya’da 

%5,7,  Türkiye’de %1,2  ve %2,3  oranları  bildirilmiştir  (8‐

11). Meksika’da değerlendirilen  bir  popülasyonda minör 

aftöz lezyonların sıklığı 8.58/1000 kişi olarak belirlenmiştir 

(12). 

TAÜ’ler, her yaşta görülebilmektedir. Bu klinik  tablo‐

dan  etkilenenlerin birçoğu  sistemik açıdan  sağlıklı birey‐

lerdir.   Genel kanı  lezyonların ortaya  çıkışı  çocukluk  ça‐

ğında olurken, yaş  ile birlikte görülme  sıklığında azalma 

izlenmektedir (13). Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde 

yapılan bir araştırmada, 5 –17 yaş aralığındaki çocukların 

%1,23’ünde TAÜ’nün  görüldüğü,  öykülerinde TAÜ  ben‐

zeri lezyonları geçirmiş olan çocukların oranı da %37 ola‐

rak  belirtilmiştir  (14).  İtalya’da  0  ‐12  yaş  grubundaki 

10.128  çocukta  aftöz  ülserlerin  oranı %14,8  olarak  belir‐

lenmiştir  (15). Ülkemizde Düzce ve yöresinde yapılan bir 

çalışmada,  13‐16  yaş  grubu  aralığındaki  öğrencilerin 

%3,6’sında  aftöz  lezyonlara  rastlanılmıştır  (16).  Doğum‐

dan  2  yaşına  kadar TAÜ’nün  görülme  sıklığı  ülkemizde 

%0,67  olarak  saptanmıştır  (17).  TAÜ  prevelansında  5–10 

yaşlarda  ciddi  bir  artışın  olduğu  yönündeki  bilgiye  lite‐

ratürde  rastlamak  olasıdır  (18).  Ancak  genel  kanı 

TAÜ’nün  görülme  sıklığının  genç  bireylerde  10–19  yaş 

aralığında üst düzeylerde  seyrettiği yönündedir  (19). Üst 

ve  alt  sosyo‐ekonomik  gruplardaki  çocukların  karşılaştı‐

rıldığı  çalışmalarda,  TAÜ  benzeri  lezyonların  görülme 

sıklığının  üst  sosyoekonomik  grubunda  yer  alan  çocuk‐

larda daha fazla olduğu gösterilmiştir (20, 21). Ülkemizde 

yapılan bir çalışmada, Sivas yöresi’nde 40 yaş üstü birey‐

lerde  aft  oranı  %2,9  şeklinde  gözlemlenmiştir  (22). 

Tayland’da 60 ve üzeri yaştaki bireylerde aftöz ülserasyon 

görülme oranı %1 olarak belirtilmiştir (23). 

TAÜ, erişkin kadınlarda erkeklere nazaran daha  fazla 

izlenmektedir  (24,25).  Beyaz  ırkta,  siyah  ırka  göre  3  kat 

daha fazla görüldüğü belirtilmektedir (14). 

Yukarıdaki  sunulan  bilgilerden  de  yola  çıkılarak  gö‐

rüleceği gibi çok  sayıda ve  farklı verilerin bulunması ve‐

rilerin  yorumlanmasında  bazı  zorlukları  beraberinde  ge‐

tirmektedir. Rakamlardaki farklılıklar çalışma yöntemleri‐

nin ve gruplarının farklılık taşımasından ileri gelmektedir 

(26).  

Resim 1.    En sık izlenen TAÜ türü: Minör form TAÜ 
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ETİYOLOJİ 

Aftların etiyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Aftla‐

rın  oluşumuna  neden  olan  tek  bir  faktörden  söz  etmek 

zordur (5) (Şekil 1). Lezyonların gelişmesine zemin hazır‐

layan  ortamların  oluşması  (travma,  sigara,  vb.) TAÜ  ge‐

lişmesini artırabilir (19). TAÜ izlenen bireylerin büyük bir 

çoğunluğu  sistemik  açıdan  sağlıklı  bireylerdir  (13). 

İmmün  reaksiyonların ve güçlü kalıtsal  faktörlerin etiyo‐

lojide  rol  aldığı  düşünülmektedir  (19).  .Ailesinde  TAÜ 

öyküsü bulunan bireylerde  lezyonların daha  erken yaşta 

ortaya çıktığı ve semptomların daha ağır seyrettiği göste‐

rilmiştir  (27). Yine  çocuklardaki TAÜ prevelansının,  ebe‐

veynlerden  biri  veya  her  ikisinde  TAÜ mevcut  olup  ol‐

mamasından  etkilendiği  belirtilmiştir  (18). TAÜ’lü birey‐

lerde  insan  lökosit  antijeni  (human  leucocyte  antigen  ‐

HLA) sınıf I ve II allelerinin ve HLA haplotiplerinin ince‐

lendiği bir araştırmada TAÜ  ile HLA antijenleri arasında 

önemli  bir  ilişki  ortaya  konulamamıştır.  Ancak  HLA 

haplotipleri  ile  TAÜ’ye  duyarlılık  arasında  önemli  bir 

ilişki saptanmıştır (28). 

Yapılan değerlendirmelerde TAÜ  varlığında,  bağışık‐

lıkta önemli rolü olan ve lenfositlerin bir alt kümesi olan T 

hücrelerinde oransal değişimlerin meydana geldiği göste‐

rilmiştir  (29‐31).  Sistig  ve  ark.  yapmış  oldukları  araştır‐

mada  CD4  lenfositlerinin  oransal  olarak  TAÜ’lü  grupta 

daha düşük olduğunu göstermişlerdir  (32). Akut  lezyon‐

ların  olduğu  hastalar  ile  lezyonların  remisyonda  olduğu 

veya kontrol grubundaki bireylerle karşılaştırma yapıldı‐

ğında lezyonların akut olduğu TAÜ grubunda düşük dü‐

zeyde  hücresel  spontan  göç  ve  içine  alma  olayları  göz‐

lemlenmiştir.  Akut  TAÜ’nün  olduğu  bireylerde  doğal 

öldürücü  hücre  (Natural Killer‐ NK)  aktivitesinin düşük 

seviyelerde seyrettiği izlenmiştir. 

 

 

 

 
 

Şekil 1.   TAÜ etiyolojisinde yer alan olası faktörler 
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Bulgular  TAÜ’nün  Toll‐benzeri  reseptörler  aracılı‐

ğında  gelişen  bir  hastalık  tablosu  olabileceğini  göster‐

mektedir  (33). Yapılan değerlendirmelerde TAÜ’ye  sahip 

bireylerin  anormal  Toll  benzeri  reseptör  ‐2  yolağı  ile 

anormal  yardımcı  T  1  hücre  yanıtını  harekete  geçirdiği 

düşünülmektedir  (34).  TAÜ’lü  bireylerde  periferal  kan 

lökositlerince  üretilen  ve  önemli  bir  sitokin  olan  tümör 

nekroz  edici  faktör–ά  (Tumour  Necrosis  Factor  alpha‐

TNF‐ά) üretiminin  artmış  olduğu  gösterilmiştir  (35). Tü‐

kürükteki TNF‐ά düzeyleri TAÜ olan bireylerde kontrol‐

lere  göre  2–5  kat  daha  fazla  olarak  izlenmiştir  (36). 

Mukozal  biyopsilerde  sitokin  düzeylerinin  değerlendiril‐

diği bir çalışmada, TAÜ’li hastaların örneklerinde kontrol 

grubuna  göre  artmış  interferon  gamma,  TNF‐ά mRNA, 

interlökin (Interleukin‐ IL) 2 düzeyleri gözlenmiştir. IL–10 

mRNA düzeyleri TAÜ’i bulunan bireylerde, kontrol gru‐

bunu oluşturan bireylere göre düşük olarak bulunmuştur 

(37). 

Hematolojik  eksiklikler,  TAÜ’sü  bulunan  bireylerin 

%20’sinde  bulunabileceği  belirtilmiştir  (38).  Tekrarlayan 

aftöz  ülserli  bireylerde  vitamin  B12  eksikliğinin  daha  sık 

olduğu belirtilmiştir  (39,40). Vitamin B1, B2 and B6 eksik‐

liklerin bu tür  lezyonların oluşumunda hazırlayıcı faktör‐

ler arasında olabileceğine değinilmiştir  (41).   Düşük  folat 

düzeylerinin de TAÜ  üzerinde  etkili  olabileceği  gözlem‐

lenmiştir  (42). Erişkin ve  çocuk hasta gruplarını etkileye‐

bilen  ve  TAÜ’ye  neden  olabileceği  düşünülen  bir  diğer 

faktör de kandaki azalmış demir düzeyidir  (43,44). Ülke‐

mizde yapılan bir  araştırmada, vitamin B12  eksikliği,  aile 

öyküsü ve  sigara  faktörünün TAÜ oluşumunda etkili ol‐

duğu  ileri  sürülmüştür  (45). Görüldüğü gibi TAÜ’sü bu‐

lunan bireylerde  farklı hematolojik eksiklikler bildirilme‐

sine karşın altta yatan herhangi bir hematolojik eksikliğin 

olup  olmadığının  tespit  edilmesi  bakımından  bu  tarz  ta‐

ramaların  yapılması  bilinmeyen  tabloların  ortaya  çıkarıl‐

ması açısından önemlidir (43,44). 

Bazı otörler, mikrobiyolojik mekanizmaların TAÜ olu‐

şumuna  neden  olabileceğini  belirtmektedirler  (3,38).  Bu 

açıdan  bakıldığında  oral  streptokokların  TAÜ  patoge‐

nezinde  etkili  olabileceği  ileri  sürülmüştür  (46).  Strepto‐

kokal  antijenlere  karşı  hücre  aracılı  immün  yanıtın TAÜ 

lezyonunun  karakteristiklerinden  biri  olduğu  düşü‐

nülmüştür (47). Ancak, bu görüşü desteklemeyen çalışma 

sonuçları  da  vardır  (48,49). Helicobacter  pylori‘nin  TAÜ 

oluşumu  ile  ilgili  bağlantısı  olabileceği  ileri  sürülmüştür 

(50).  Bu  görüşü  desteklemeyen  çalışmalar  da  vardır 

(51,52).  Virüslerin  de  TAÜ  etiyolojisinde  rol  alabileceği 

düşüncesi  bu  alanda  araştırmaların  yapılmasına  neden 

olmuştur.  Herpes  Virus  (HV),  Varicella  Zoster  Virus 

(VZV),  Cytomegalovirus  (CMV)  ve  Epstein‐Barr  Virus 

(EBV) konuyla ilgili çalışılan virüs tiplerini oluşturmuştur 

(53‐55). Bu güne dek TAÜ’nün  etiyolojisinde mikroorga‐

nizmaların rolü ile ilgili bilgiler göz önünde tutulduğunda 

sonuçlara  dikkatle  yaklaşılmalıdır  (38). Ancak  bu  konu‐

daki çalışmaların artırılması gerekliliği de ortadır. 

Sınırlı sayıdaki makalede hormonal durum  ile aft ara‐

sındaki ilişkiye değinilmiş olup, menstrüel siklüsün luteal 

fazında bazı kadınlarda tekrarlayan ülserasyonların izlen‐

diği  belirtilmiştir  (56,57).  McCartan  ve  Sullivan,  kadın‐

larda bu duruma premenstrüel dönemde, gebelikte veya 

menopozda rastlayamadıklarını belirtmişlerdir (58). 

Özellikle  küçük  çocuklarda  fiziksel,  kimyasal  veya 

termal  travmalar  oral  ülserlerin  oluşumunda  başlıca  te‐

tikleyici  nedenler  arasında  sayılabilir  (19).  Yine  her  yaş 

döneminde sert bir şekilde uygulanan oral hijyen alışkan‐

lıklarında,  sert  yiyeceklerin  tüketilmesinde  ve  dental  te‐

daviler sonrasında TAÜ’nün sık görülmesi olasıdır (5,59).   

Stres  faktörü  de  TAÜ’nün  oluşumu  ile  ilişkilendiril‐

miştir  (5).  Yapılan  değerlendirmelerde  TAÜ  görülen  bi‐

reylerde stres ve anksiyete daha  fazla oranda  izlenmiştir. 

Ancak psikolojik profiller ve özellikler  ile  ilgili kayda de‐

ğer  bir  ilişkiye  rastlanılmamıştır  (60).  Stresin,  yeni  TAÜ 

ataklarının  başlamasına  aracılık  edebileceği  bildirilmiştir 

(61). Öte  yandan parafonksiyonel  alışkanlıkların  stres  ile 

tetiklenebileceğini  ve  bunun  da  dudak  ve  yanak  ısırma 

gibi oral dokuya  travma oluşturabileceği de göz önünde 

tutulmalıdır (59). 

Tütün  ve  tütün  ürünleri  kullanan  bireylerde,  TAÜ 

daha  az  sıklıkta  izlenmektedir.  Sigara  ve  benzerlerinin 

kullanımının  mukozal  keratinizasyonu  artırtığı  belirtil‐

miştir. Öte yandan bu bireylerde nikotinin etkisinden de 

söz edilmektedir  (59,62). Sigara kullanımının kısıtlanması 

veya tamamen bırakılması ile TAÜ miktarında belirgin bir 

artışın izlendiği bildirilmiştir (63).  

Bazı  ilaçların kullanımı  ile aftöz  lezyonların ortaya çı‐
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kışı  ilişkilendirilmiştir.  Bazı  antienflamatuar  ve  beta 

blokör  ilaçların  bu  lezyonlara  neden  olabileceği  belirtil‐

miştir (64‐66). Potasyum kanal açıcı bir ilaç olan ve angina 

pectoris tedavisinde kullanım alanı bulan nicorandilin aft 

benzeri  lezyonlara  neden  olduğu  literatürde  sıkça  rapor 

edilmiştir (67‐ 69). 

Wright ve ark. gluten, süt ürünleri ve bazı azo boyala‐

rının  kısıtlandığı  bir diyet  ile  bazı  hastalarda  aftöz ülser 

yakınmalarının önemli miktarda azaldığını bildirmişlerdir 

(70). Nolan ve ark. ile ülkemizde Gönül ve ark. gerçekleş‐

tirdikleri  çalışmalarda  bireylerde  besin maddesi  alerjisi‐

irritasyon  etkenlerinin  olası  etiyolojik  faktörler  arasında 

değerlendirilmesi gerektiğini önermişlerdir (71,72).  

Diş macunlarda bulunan ve bir sentetik deterjan olan 

Sodyum Lauril  Sülfatın  (SLS)  kullanımı  ile TAÜ üzerine 

tartışılabilir etkilerinden bahsedilebilmektedir. SLS  içeren 

diş  macunlarının  TAÜ  insidansını  artırdığı  yönündeki 

çalışmaların yanısıra; SLS içeren diş macunlarının etkileri‐

nin,  SLS  içermeyenlerden  çok  farklı  olmadığını  belirten 

çalışmalar da vardır (73‐76). Besin ve kozmetik endüstrisi‐

nin  hızlı  bir  biçimde  gelişmesi  bazı  katkı maddelerinin 

daha  sık  kullanılmasına  neden  olmaktadır. Bu durumun 

aft  ile  ilişkili  klinik  tabloların  oluşumunda  ciddi  bir  bi‐

çimde araştırma alanı olabileceği yazarlar  tarafından dü‐

şünülmektedir.  

Bazı  sistemik  hastalıkların  varlığında,  oral  ülseras‐

yonlar  izlenmektedir. Bu  hastalıklardan  bazıları  sistemik 

lupus eritematosuz, Behçet hastalığı, MAGIC (mouth and 

genital ulcers with  inflamed cartilage  ‐ oral‐genital ülser‐

ler, kıkırdak enflamasyonu) Sendromu, Sweet Sendromu, 

PFAPA  (periodic  fever,  aphthous  stomatitis,  pharyngitis 

and  adenitis‐  periyodik  ateş,  aftöz  stomatit,  farenjit  ve 

servikal  lenfadenopati) Sendromu,  siklik nötropeni, HIV, 

Reiters Sendromu ve Gastrointestinal Sistem  (GİS)  rahat‐

sızlıklarıdır  (Crohn  Hastalığı,  ülseratif  kolit,  malabsor‐

bisyon sendromu vb)  (2,5,77‐84) (Şekil 2). 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.   TAÜ ve benzeri lezyonlar ili ilişkili olabilen ve ayırıcı tanıda göz önünde tutulması gereken sistemik rahatsızlıklardan 
bazıları 
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Hasta  tarafından bilinmeyen  tabloların ortaya  çıkarıl‐

ması,  doğru  ve  ayırt  edici  tanı  ve  tedavinin  planlaması 

bakımından  diş  hekimi,  dermatolog,  kulak‐burun‐boğaz, 

gastroenteroloji,  göz  hastalıkları,  enfeksiyon  hastalıkları, 

allerji  ve dahiliye  bölümleri  arasında  sıkı  bir  işbirliği  ol‐

malıdır  (4).  Etiyolojisi  tam  anlamıyla  çözülemeyen  TAÜ 

ve benzeri  tabloların  farklı disiplinler  ile birlikte ele alın‐

ması, araştırma sonuçlarının, bilimsel yöntemlerin birlikte 

yorumlanması,  kuşkusuz  bu  konudaki  bilgi  birikimleri‐

mizi artıracaktır.      

TEDAVİ 

TAÜ tedavi yöntemleri günümüzde istenilen sonuçları 

vermemektedir.  Tedavi  genelde  ampriktir.  Bu  konu  ile 

ilgili  ideal  tedavi protokolleri  geliştirilmeye  çalışılmakta‐

dır.  

TAÜ tedavisinin günümüzde 4 ana hedefi vardır (4):  

1. TAÜ’in iyileşmesini hızlandırmak ve lezyonları azalt‐

mak, 

2. Ülserler neticesinde ortaya  çıkan ağrıya yönelik giri‐

şim,  

3. Hastanın, alması gereken uygun miktardaki besin ve 

sıvı miktarını sağlamak, 

4. Lezyonların tekrarlama ve sayısının azaltılmasıdır.   

Genel prensip olarak, hastaların sert besinler (kızartıl‐

mış ekmek,  fındık  fıstık vb.), asidik yiyecek ve  içecekler‐

den  (meyve  suları,  limon vb),  tuzlu‐acı besinlerden uzak 

durması, ayrıca gazlı içecek ve alkol tüketimini sınırlandı‐

rılması istenir (85).  

TAÜ ve benzer  lezyonların tedavisinde topikal ve sis‐

temik seçenekler mevcuttur. 

TOPİKAL TEDAVİ SEÇENEKLERİ 

Bu tedavi seçeneği TAÜ tedavisinde sıklıkla kullanılır, 

ucuz, güvenilir ve etkilidir. Bu amaçla gargaralar, pomad 

ve  topikal  jeller  kullanım  alanı  bulmaktadır  (86). Garga‐

ralar  arasında  klorheksidin  glukonat  sık  kullanım  alanı 

bulur (87). Antiseptik özelik taşıyan bu türdeki gargara ile 

mikrobiyal  kontaminasyonun  kontrolü  ve  sekonder  en‐

feksiyonun önüne geçilmesine çalışılmaktadır. Literatürde 

başlıca  çalışma  konusu  olmuş  topikal  uygulamalar; 

benzidiamin  hidroklorür  içeren  gargaralar,  tetrasiklin 

gargaraları, minosiklin gargaraları, laktik asid gargaraları, 

amiloglukosidaz ve glukoz oksidaz içerikli gargaralar, gül 

(rosa  damascena)  ekstraktı  içeren  gargaralar  ve  topikal 

siklosporin olmuştur (88‐94). 

Topikal  kortikosteroidler  (fluosinonid,  triamsinalon, 

klobetazol,  doksimiklin‐  siyanoakrilat),  antienflamatuar‐

antialerjik  (amleksanoks)  ve  analjezik  ajanlar  (lidokain 

hidroklorid,  difenhidramin,  diklonin  hidroklorid)  lokal 

TAÜ  lezyonların  tedavisinde kullanım alanı bulmaktadır 

(4). Özellikle  triamsinolonun bu amaçla yaygın kullanımı 

söz konusudur (95,96).  

Topikal  olarak  kullanılan medikasyonların  bir  olum‐

suz  yönü  de  ağızdaki  ortamdan  etkilenerek  kolaylıkla 

hedef  alandan  uzaklaşmasıdır. Dolayısıyla  özel  ilaç  taşı‐

yıcı  sistemler  ile  bu  durumun  önüne  geçilmeye  çalışıl‐

maktadır. Bu  ilaç  taşıyıcı  sistemler mukozada bir bariyer 

oluşturarak,  bölgenin  korunmasına  ve  ağrı  gibi  semp‐

tomlarının giderilmesine de yardımcı olurlar (97‐ 99).  

Günlük  oral  hijyen  sağlanmasında  önemli  bir  rolü 

bulunan diş macunlarında da bulunan triklosan maddesi‐

nin gargara formundaki preparatların da TAÜ’in insidansı 

üzerinde olumlu etkisinin bulunduğu bildirilmiştir  (100). 

Prostaglandin E2 içeren jel ve azelastin kullanımının TAÜ 

için olumlu sonuç verdiği görülmüştür (101,102).  

Alternatif  lokal  tedavi  seçenekleri  arasında,  diş  he‐

kimliği uygulamalarında kullanım alanı bulan aftın basit 

bir yara haline getirilmesinde  laser  ile yapılan müdahale‐

ler  de  yer  almaktadır  (103,104).  Benzer  şekilde  koteri‐

zasyon  yöntemlerinin  de  TAÜ  tedavisinde  kullanılabile‐

ceği belirtilmiştir  (105,106). TAÜ  tedavisinde kriyo‐cerahi 

yöntemlerinin etkileri de tartışılmaktadır (107).  

SİSTEMİK TEDAVİ SEÇENEKLERİ 

Sistemik  açıdan  hastanın  incelenmesi  ve  alta  yatan 

olası sistemik rahatsızlıkların belirlenmesi gerekmektedir. 

Daha öncede belirtildiği gibi bazı sistemik rahatsızlıkların 

ilk  bulgusu  olarak  TAÜ  oral  bölgede  belirebilir. Dolayı‐

sıyla multidisipliner bir yaklaşımla klinik bulgular gözden 

geçirilmeli  ve  tedavi  seçenekleri  tartışılmalıdır  (4).  Yine 

sistemik  tedavi  seçeneği  olduğunda  ilaçların  olası  yan 

etkileri mutlaka  göz  önünde  tutularak  hasta  gözlem  al‐
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tında bulundurulmalıdır.  

Daha önce de belirtildiği gibi hematolojik eksikliklerin, 

TAÜ  oluşumunda  yer  aldığı  düşünülmektedir.  Bu  ne‐

denle tam kan sayımı, folat, ferritin ve B12 vitamin düzey‐

lerinin  incelenmesinin  tanıya  katkısı  olacaktır.  Olası  ek‐

sikliklerin  giderilmesi  ile  hastada  rahatlama  sağlanabile‐

ceği akılda tutulmalıdır (38).  

Destek olarak verilen bazı preparatlar da TAÜ’sü bu‐

lunan bireylerde olumlu sonuçlar vermiştir. Orbak ve ark. 

tarafından gerçekleştirilen bir araştırmada, sistemik olarak 

1 ay süresince 220 mg çinko sülfat alımı ile TAÜ’sü bulu‐

nan bireylerde olumlu etkiler  izlendiğini ve TAÜ  tedavi‐

sinde  çinko  sülfatın  önerilebileceği  belirtilmiştir  (108). 

Bireylerdeki  siyanokobalamin‐vitamin  B12  düzeylerinin 

yükseltilmesi  ile  başarılı  sonuçlar  alındığı  belirtilmiştir 

(109,110). Günlük multivitamin desteğinin TAÜ dönemle‐

rinin  ve  sürelerinin  azaltılması  bakımından  istenilen  so‐

nuçları  vermediğini  belirten  araştırmalara  da  rastlamak 

mümkündür  (111). Tedavide eser elementleri bünyesinde 

barındıran  bitki  özlü  vitamin  desteğinin  yararlarının  sı‐

nırlı olduğu ifade edilmiştir (19). 

Sık  ve  şiddetli  bulgular  ile  seyreden  TAÜ  olgularda 

sistemik  immünsüpresif  tedavi  gerekli  olabilir.  Sistemik 

olarak  gerçekleştirilen  ilaç  tedavisi  seçenekleri  arasında 

uzun  yıllardan  beri  prednison  yer  almaktadır  (38).  Lite‐

ratürde  levamizol,    kolşisin,  talidomid,  siklosporin,  pen‐

toksifilin,  azathiopirin  ve  metotreksat,  dapson,  inflik‐

simab  ve  etanercept  ile TAÜ’nün üzerine  etkisini değer‐

lendirilen  çalışmalara  ve  kullanımlara  rastlamak  müm‐

kündür (85, 112‐123). 

Görüldüğü gibi TAÜ tedavisinde kullanılan veya kul‐

lanabileceği  önerilen  birçok  sistemik  ilaç  bulunmasına 

karşın, TAÜ’nün  tedavisinde kullanılan veya yeni gelişti‐

rilen ilaçların ciddi anlamda ileri klinik çalışmalar ile des‐

teklenmesi gerekmektedir.    

SONUÇ 

“PubMed”  veri  tabanına  anahtar  kelimeler  olarak 

“recurrent  aphthous  ulcer”  girilmesi  ile  Mayıs  2012’de 

3000’e  yakın  sonucun  varlığı  dikkat  çekmektedir.  TAÜ 

etiyolojisi  tam  olarak  bilinmemekle  birlikte,  ideal  tedavi 

prosedürü de henüz belirlenememiştir. Çalışma yöntemle‐

rinin  farklılıklar  göstermesi,  verileri  yorumlamada  zor‐

lukları  ortaya  çıkarmaktadır. Dolayısıyla  hastalara  geniş 

bir perspektif ile bakılmalıdır. TAÜ’ler multidisipliner bir 

yaklaşımı zorunlu kılmaktadır. Olası etiyolojik faktörlerin 

çok oluşu,  tıp ve diş hekimliğinde disiplinlerarası  işbirli‐

ğini gerektirmektedir. Bu  işbirliği, bireylerdeki TAÜ olu‐

şumunda etkili olan olası etiyolojik faktörlerin doğru ola‐

rak belirlenmesini sağlayacak, hastaya gereksiz tedavilerin 

yapılmasını önleyerek  ilaç kullanımını  sınırlandıracak ve 

ideale yakın  tedavi protokollerinin oluşmasına zemin ha‐

zırlayacaktır.   
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