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ÖZET 
Rekürren Aftöz Stomatit Hastalarında Koroidin Yapısal Değişikliklerinin İncelenmesi 

Rekürren aftöz stomatitli (RAS) hastalarda humoral ve hücresel immunitede 

bozulmalar görülür. Bu hastalarda subfoveal koroid kalınlığının arttığı gösterilmiştir. Ancak 

RAS hastalarında koroidin yapısal değişiklerini izleyen araştırma sayısı kısıtlıdır. Bu nedenle 

çalışmamızda polikliniğimize kendileri başvuran veya konsülte edilen RAS hastalarında 

koroidal kalınlık (KK) ve vasküler luminal alanın koroidal alana oranı ile belirlenen koroidal 

vasküler indeks (KVİ) incelenmiş, bunlardaki değişikliklerin kontrol vakalarıyla 

karşılaştırılması yapılmış ve bulgular RAS varlığı ile ilişkilendirilmiştir.  

Bu kesitsel çalışma Temmuz 2023 ile Kasım 2023 arasında dermatoloji kliniğinde tanısı 

konmuş 38 RAS hastasını kapsamaktadır. Bu hastalar, ya dermatoloji kliniği tarafından 

konsültasyon için kliniğimize yönlendirilen ya da rutin oftalmolojik muayene için kliniğimize 

başvuran hastalardır. Kontrol grubu olarak aynı dönemde kliniğimizde muayene edilen, yaş ve 

cinsiyet dağılımları hasta grubuna yakın olan, sağlıklı (RAS olmayan) 38 kişi seçildi. 

Oftalmolojik muayenede göz içi basınç (GİB), sferik eşdeğer, görme keskinliği, aksiyel 

uzunluk (AU), santral korneal kalınlık (SKK) ve keratometri (K1, K2) ölçümleri alındı. 

Gelişmiş derinlik görüntülemeli optik koherens tomografi (EDI-OCT) kullanılarak retina sinir 

lifi tabakası (RSLT), santral fovea kalınlığı (SFK), KK (santral fovea, nazal ve temporal) ve 

KVİ verileri ölçüldü ve sonuçlar sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldı.  

İki grup arasında oftalmolojik muayene sonuçlarının anlamlı farklılık göstermediği 

belirlendi (P>0,05). RAS hastalarında subfoveal KK değerlerinin sağlıklı bireylere kıyasla 

anlamlı düzeyde arttığı (P=0,046) fakat temporal ve nazal KK değerlerinin iki grup arasında 

anlamlı bir fark göstermediği tespit edildi (P>0,05). Ayrıca RAS hastalarının KVİ değerlerinin, 

sağlıklı bireylerden anlamlı düzeyde yüksek olduğu bulundu (P=0,042).  

İnflamatuar bir hastalık olan RAS, Behçet hastalığının başlangıç bulgusu olarak da sık 

sık ortaya çıkmaktadır. Bildiğimiz kadarıyla bu tez çalışmamız, RAS hastalarının KVİ’lerinde 

anlamlı bir artış olduğunu bildiren ilk çalışmadır. RAS'lı hastalardaki inflamatuar yol oküler 

kan akışını artırarak KK ve KVİ’nin artmasına neden olabilir. RAS'lı hastaların muayenesinde 

saptanan oküler değişiklikler, RAS Behçet hastalığının öncüsü olabileceğinden, Behçet 

hastalığının erken teşhisi açısından önemli olabilir. Çalışmamız, KVİ kullanılarak RAS 

patogenezinde koroid bileşenlerinin nasıl rol oynadığının daha iyi anlaşılmasına katkıda 

bulunabilir. 

Anahtar Kelimeler: Koroidal kalınlık, koroidal vasküler indeks, rekürren aftöz 

stomatit. 
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ABSTRACT 

Investigation of Structural Changes of Choroid in Patients with Recurrent Aphthous 

Stomatitis 

Impairments in humoral and cellular immunity are observed in patients with recurrent 

aphthous stomatitis (RAS). The subfoveal choroidal thickness has been shown to increase in 

RAS patients. However, the number of studies monitoring structural changes of the choroid in 

these patients is limited. Therefore, in our study, the choroidal thickness (CT) and choroidal 

vascular index (CVI), determined by the ratio of vascular luminal area to choroidal area, were 

examined in RAS patients presented to or consulted in our clinic, and the variations in CT and 

CVI were compared with control cases, and the findings were associated with the presence of 

RAS. 

This cross-sectional study included 38 patients diagnosed with RAS in the dermatology 

clinic between July 2023 and November 2023, who were either referred to our clinic for 

consultation by the dermatology clinic or presented to our clinic for routine ophthalmologic 

examination. For the control group, 38 healthy individuals (without RAS), who were examined 

in our clinic during the same period, and whose age and gender distributions closely resembled 

those of the patient group, were selected. During the ophthalmological examination, intraocular 

pressure (IOP), spherical equivalent, visual acuity, axial length (AL), central corneal thickness 

(CCT), and keratometry (K1, K2) were measured. Using enhanced depth imaging-optical 

coherence tomography (EDI-OCT), retinal nerve fiber layer (RNFL), central foveal thickness 

(CFT), CT (central fovea, nasal, and temporal), and CVI data were measured, and the results 

were compared with healthy controls. 

The findings of the ophthalmological examination did not differ significantly between 

the two groups (P>0.05). The mean subfoveal CT of RAS patients increased significantly 

compared to healthy controls (P=0.046), but temporal and nasal CT values did not show a 

significant difference between the two groups (P>0.05). Additionally, the CVI values of RAS 

patients were significantly higher than those of healthy controls (P = 0.042). 

To the best of our knowledge, this study is the first to report a significant increase in 

CVI in patients with RAS, an inflammatory disease that usually occurs as the precursor 

symptom of Behçet's disease The inflammatory pathway in patients with RAS may increase 

ocular blood flow, leading to increased CT and CVI. Ocular changes detected in the 

examination of patients with RAS may be important for early diagnosis of Behçet's disease, as 

RAS may be a precursor of Behçet's disease. Our study may contribute to developing a deeper 



                                         

6 
 

understanding of how choroidal components are involved in the pathogenesis of RAS using 

CVI. 

Key Words: Choroidal thickness, choroidal vascular index, recurrent aphthous 

stomatitis  
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KISALTMALAR 

 
AU: Aksiyel uzunluk  

CRA: Santral retinal arter  

EDI: Gelişmiş derinlik görüntüleme 

ETDRS: Early Treatment Diabetic Retinopathy Study 

GCL: Ganglion hücre katmanı 

GİB: Göz içi basıncı 

HIV: İnsan immün yetmezlik virüsü 

HSV: Herpes simpleks virüsü  

HU: Herpetiformis ülser 

ICG: İndosiyanin yeşili  

IFN-γ: İnterferon-γ  

INL: İç nükleer katman 

ICA: İnternal karotis arter 

KK: Koroidal kalınlık 

KVİ: Koroidal vasküler indeks 

LA: Luminal alan  

lPCA: Uzun arka siliyer arter  

MaRAS: Majör rekürren aftöz stomatit  

MiRAS: Minör rekürren aftöz stomatit 

MP: Metalloproteinaz 

OCT: Optik koherens tomografi 

ONL: Dış nükleer katman 

PFAPA: Periyodik Ateş, Aftöz Stomatit, Farenjit ve Adenit birlikteliği 

RAS: Rekürren aftöz stomatit 

RAU: Rekürren aftöz ülser 

ROU: Rekürren oral ülser 

RPE: Retina pigment epiteli 

RSLT: Retina sinir lifi tabakası 

RVT: Retinal ven tıkanıklığı 

SD: Spektral domain  

SFK: Santral fovea kalınlığı 

SKK: Santral kornea kalınlığı 
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sPCA: Kısa posterior siliyer arter  

SS: Swept source 

TKA: Total koroidal alan 

TNF-α: Tümör nekroz faktörü-α 

VV: Vorteks ven 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

 

Rekürren aftöz stomatit (RAS), ağız mukozasının kronik, inflamatuar, ülseratif 

hastalıklarındandır. Aftöz, Yunanca aphtha kelimesinden gelir ve mukozal yüzeydeki ülser 

anlamına gelir. Stomatit ağız mukozasının enflamasyonunu ifade eder. Diğer eşanlamlı 

terimleri basit aft, kompleks aft, rekürren oral ülserler (ROU) ve rekürren aftöz ülserlerdir 

(RAU).  Genel popülasyonda RAS prevelansı %5-25’tir (1). RAS lezyonları birçok hasta için 

ağrılıdır ve hayat kalitesini düşürür, bu da hastaları sağlık kuruluşlarında hekimler tarafından 

değerlendirmeye ve tedavi aramaya sevk eder (1).  

Akut ROU’lar klinik pratikte sık karşılaşılan bir sorundur. Akut ROU’ların dikkate 

alınması gereken ana nedenleri travma, RAS, rekürren intraoral herpes simpleks virüsü (HSV) 

stomatiti ve siklik nötropenidir. Bu dördünden RAS, akut ROU’ların en yaygın nedenidir (2). 

RAS lezyonları birkaç gün içinde tipik aftöz ülsere dönüşür. Başlangıçta hasta, klinik 

bir lezyon gelişmeden önce paresteziyi fark eder. Bir papül haline gelen ve daha sonra nekrotik 

ve ülserli hale gelen makül gelişir. RAS’ın tipik lezyonu, sarı-beyaz fibromembranöz bir 

kabukla kaplı, periferik eritem halesiyle çevrelenmiş yuvarlak bir ülserdir. Ülseratif süreçten 

önce doruğa ulaşan ağrı, iyileşme aşamasında azalır. Daha küçük aftlar 4 ile 7 gün arasında 

iyileşir. Daha büyük lezyonların (büyük aftöz ülserlerin) iyileşmesi daha uzun sürer. Küçük 

lezyonlar iz bırakmadan iyileşir, ancak daha büyük lezyonlar iz bırakabilir (3).  

RAS lezyonları karakteristik olarak yanakların, dudakların, lateral ve ventral dilin, üst 

ve alt yapışmamış diş etleri ve sulkusların çiğneme dışı, yumuşak oral mukozal yüzeylerini, 

bazen de yumuşak damak ve boğazı etkiler. Bunun tersine, rekürren intraoral HSV stomatit 

lezyonları, sert damağın çiğneme mukozasını ve yapışık diş etlerini etkiler, sağlıklı bireylerde 

nadiren tekrarlar. Rekürren herpes labialis lezyonları daha karakteristik olarak kutanöz ve 

vermilyon dudağını etkiler ve ağız içi mukozal yüzeyleri korur. Siklik nötropeni lezyonları hem 

çiğneme hem de çiğneme dışı mukozayı etkileyebilir, ancak ayırt edici bir özellik olarak çok 

spesifik siklik periyodikliğe sahiptir, bu da lezyonların dağılımını ayırıcı tanı için bir anahtar 

haline getirir (3). 

RAS lezyonları kendi kendini sınırlar, çoğu hastada 1 ila 2 hafta içinde iyileşir ve 

remisyon (basit aft) dönemlerinden sonra yılda 3 ila 6 kez tekrarlar. Bazı hastalarda neredeyse 

sürekli oral ülserasyonlar vardır, bazı lezyonlar diğerleri geliştikçe iyileşir ve ara sıra genital 

aftlar (kompleks aftlar) görülür (4). 
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RAS lezyonları karakteristik olarak çocukluk ve ergenlik döneminde görülür ve hasta 

yaşlandıkça sıklığı ve şiddeti azalarak tekrarlar. 40 yaşın üzerindeki bir yetişkinde RAS nadir 

görülen bir durumdur. İnsidans oranı incelenen nüfusa göre değişmekte olup %5-60 arasında 

değişmektedir. Genel olarak gençlerin, kadınların, sağlık çalışanlarının ve daha yüksek 

sosyoekonomik sınıfa mensup kişilerin RAS’tan muzdarip olma olasılığı daha yüksektir (3). 

RAS hastalarında humoral ve hücresel immunitede bozulmalar görülür. Hastalığın 

akut fazında ve remisyon döneminde periferik kanda IL-2, interferon (IFN)-γ ve tümör nekroz 

faktörü (TNF)-α artışı gözlenmiştir. Ayrıca TGF-β ve IL-10 gibi antiinflamatuar sitokinlerin 

salınımı azalmıştır (1). Tekrarlayan oral aftlı hastalarda artmış insülin direnci ve subklinik 

ateroskleroz bulguları bildirilmiştir (5,6). Rekürren oral aftlı hastalarda subfoveal koroid 

kalınlığının arttığı gösterilmiştir (7). Ancak RAS hastalarında koroidin yapısal değişiklerini 

izleyen kısıtlı sayıda araştırma bulunmaktadır. Bu nedenle, kesitsel bu çalışmada 

polikliniğimize kendileri başvuran ve konsülte edilen RAS hastalarında hem koroidal kalınlık 

(KK) hem de koroidal vasküler indeks (KVİ) incelenerek, bunlardaki değişikliklerin kontrol 

vakalarıyla karşılaştırılması yapılmış ve bulgular RAS varlığı ile ilişkilendirilmiştir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Göz 

2.1.1. Gözün Anatomisi ve Tabakaları 

Yetişkin göz küresinin aksiyel uzunluğu yaklaşık 23-25 mm’dir ve göz küresinin yalnızca 

altıda biri havaya maruz kalır. Göz küresinin geri kalanı, içine oturduğu orbita tarafından 

korunur. Anatomik olarak göz küresinin duvarı üç tabakadan oluşur; fibröz tabaka, vasküler 

tabaka ve retina. Fibröz tabaka en dış katmandır ve anterior kornea ve posterior skleradan 

oluşur. Kornea şeffaftır ve renkli irisi kaplar. Korneanın dış yüzeyi keratinize olmayan çok katlı 

yassı epitelden oluşur. Korneanın orta tabakası kollajen lifler ve keratositlerden oluşurken, iç 

yüzeyi endotelden oluşur. Korneanın orta kısmı dışarıdan oksijen alır. Sklera gözün beyaz 

kısmıdır ve kornea hariç tüm göz küresini kaplar. Göz küresinin iç kısımlarını korur, şekil verir 

ve daha sert hale getirir (8). 

Uvea olarak da bilinen vasküler tabaka, göz küresinin orta tabakasıdır. Üç bölümden 

oluşur; iris, siliyer cisim ve koroid.  Koroid, vasküler tabakanın arka kısmıdır ve skleranın iç 

yüzeyini kaplar. Çok sayıda kan damarı retinaya besin sağlar. Ayrıca koroid, melanin 

pigmentini üreten melanositleri içerir. Koroiddeki melanin fazla ışığı emer, bu da ışığın göz 

küresi içinde yansımasını ve saçılmasını önler.  Vasküler tabakanın ön kısmında koroid, siliyer 

prosesler ve siliyer kastan oluşan siliyer cisim haline gelir. Siliyer prosesler, aköz hümör 

salgılayan kan kapiller damarlarını içerir.  Siliyer kas, zonüler liflerin sıkılığını değiştirmek için 

kasılır ve gevşer, bu da lensin şeklini değiştirerek onu yakın veya uzak görüşe göre ayarlar. İris 

gözün renkli kısmıdır ve kornea ile lens arasında yer alır.  İrisin ana işlevi, pupilden ne kadar 

ışığın geçeceğini düzenlemektir (9). 

Göz küresinin üçüncü ve en iç tabakası retinadır. Pigmentli bir katman ve bir nöral 

katmandan oluşur. Pigmentli katman, koroid ile retinanın nöral kısmı arasında yer alan melanin 

içeren epitel hücrelerinden oluşan bir tabakadır. Nöral veya sensörial katman, optik sinirin 

aksonlarına elektriksel uyarılar göndermeden önce görsel verileri kapsamlı bir şekilde işler.  

Retinal nöronların üç farklı katmanı ganglion hücre katmanı, bipolar hücre katmanı ve 

fotoreseptör katmanıdır.  Fotoreseptörler, ışık ışınlarını sinir uyarılarına dönüştüren özel 

hücrelerdir. İki tip fotoreseptör hücresi rod ve kon hücreleridir. Her retinada yaklaşık 6 milyon 

kon hücresi ve 100 milyondan fazla rod hücresi bulunur. Kon hücreleri renkli görme sağlarken, 

rod hücreleri loş ışıkta görüşü sağlar. Renkli görme, mavi, yeşil ve kırmızı kon hücrelerin farklı 

kombinasyonlarının uyarılmasından kaynaklanır. Sonunda görsel bilgi, rod veya kon hücreleri 
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içermediğinden kör nokta olarak da adlandırılan optik diske ulaşır. Makula lutea, retinanın arka 

kısmının tam merkezinde yer alır.  Fovea santralis, makula luteanın merkezinde yer alır ve 

yalnızca konileri içerir. En yüksek görme keskinliği veya çözünürlüğün olduğu bu alan, en fazla 

koni fotoreseptörünün bulunduğu fakat rod fotoreseptörlerinin olmadığı alandır. Bu, odaklanma 

için kullanılan göz kısmıdır (9). 

Lens, pupil ve irisin arkasında, göz küresinin boşluğunda bulunur. Zonül lifleri 

aracılığıyla siliyer cisim kaslarından asılır. Siliyer kaslar yakın görme sırasında akomodasyonu 

sağlar. Lens, göz küresinin iç kısmını iki boşluğa ayırır: anterior kavite ve vitreus 

kavitesi. Lensin önündeki boşluk olan anterior kavite, ön kamara ve arka kamaraya 

bölünmüştür. Ön kamara kornea ile iris arasında yer alır. Arka kamara irisin arkasında ve 

zonüler liflerin ve lensin önünde bulunur. Anterior kavitenin her iki odası da kornea ve lensi 

besleyen bir sıvı olan aköz hümör ile doludur. Aköz hümör siliyer cisim epiteli tarafından 

üretilir ve her 90 dakikada bir değiştirilir (10).  Göz küresinin en büyük boşluğu, lens ile retina 

arasında yer alan vitreus boşluğudur. Vitreus kavitesinin içinde, retinayı koroide karşı tutan 

şeffaf jöle benzeri bir madde olan vitreus bulunur. Aköz hümörden farklı olarak vitreus hızlı 

bir şekilde yenilenmez. Engelsiz görüşü sürdürmek için debrisi temizleyen fagositik hücreler 

içerir (9). 

Embriyolojisi: Gözün oluşumu, embriyonik gelişimin yaklaşık üçüncü haftasında başlar 

ve onuncu haftaya kadar devam eder. Hem ektodermal hem de mezodermal dokulardan gelen 

hücreler göz gelişimine katkıda bulunur. Spesifik olarak göz, nöroepitelyumdan, yüzey 

ektoderminden ve hem nöral krest hem de mezodermden oluşan ekstrasellüler mezenşimden 

türetilir. Nöroepitelyum retinayı, siliyer cismi, irisi ve optik sinirleri oluşturur. Yüzey 

ektodermi lensi, kornea epitelini ve göz kapağını oluşturur. Ekstrasellüler mezenkim sklerayı, 

kornea endotelini, stromayı, kan damarlarını, kasları ve vitreusu oluşturur (9). 

Kanlanma ve Lenfatikler: Göz kapakları ve konjonktiva dışındaki tüm göz yapıları 

internal karotid arterin dalları tarafından beslenir. Eksternal karotid arter göz kapaklarını ve 

konjonktivayı besler. İnternal karotid arterin birçok dalı vardır; biri oftalmik arterdir. Bu arter 

arka siliyer, retinal ve ekstraoküler kas arterlerine ayrılır. Bu arterler sırasıyla siliyer cisimlere, 

retinaya ve ekstraoküler kaslara kan sağlar. Santral retinal arter, optik sinir içinde uzanan 

oftalmik arterin bir dalıdır (9). 

Sinirler: Optik sinir, uyarıları retinadan beyne ileten duyu siniridir. Okülomotor, troklear 

ve abdusens sinirleri ekstraoküler kasları innerve eder. Trigeminal sinirin dalı oftalmik sinir 

lakrimal, frontal ve nazosiliyer sinirlere ayrılır. Lakrimal sinir lakrimal bezlere doğru ilerler ve 
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diğer bölgelere dallanır. Frontal sinir üst göz kapağı ve alnın duyusunu sağlar. Nazosilier sinir, 

göz küresinin duyusal siniridir (11). 

Kaslar: Her bir gözü hareket ettiren altı ekstrinsik göz kası; superior rektus, inferior 

rektus, lateral rektus, medial rektus, superior oblik ve inferior oblik (Şekil 2.1). Lateral rektus 

kası abdusens siniri tarafından ve superior oblik kası troklear sinir tarafından innerve 

edilir. Okülomotor sinir kalan dört kası innerve eder. Bu kaslardaki motor üniteler küçük olma 

eğilimindedir ve nöronlar bazen yalnızca iki veya üç kas lifine hizmet eder. Bu tür küçük motor 

üniteleri hassas ve hızlı göz hareketine olanak tanır. Beyin sapı ve serebellum bölümleri göz 

hareketlerini koordine eder (9). 

 

Şekil 2. 1. Gözün anatomisi (9). 

 

2.1.2. Koroid Anatomisi ve Dolaşımı 

Koroid, üveanın posterior kısmı olup, retinanın dış kısmını besler. Merkezi makula 

bölgesinde 0.22 mm kalınlığında olup, anterior yönde giderek incelir; ora serrata'da ise 0.1 mm 

kalınlığındadır (12-14). Koroid kan damarları, melanositler, makrofajlar, lenfositler, mast 

hücreleri, plazma hücreleri, kollajen lifler ve sinir lifleri içerir (14).  Koroid, vücutta gram doku 

başına en yüksek metabolik hızlardan birine sahip olan retina dokusunun dış kısmına oksijen 

ve besin sağlamanın yanı sıra ışığın absorbsiyonunda, termoregülasyonda, damarların 
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vazomotor kontrolüyle göz içi basıncının (GİB) düzenlenmesinde görev alır. Koroid ayrıca ön 

kamaradan aköz hümör uveoskleral yol ile drenajında rol oynar (15). 

Koroidin kanlanması, uzun ve kısa posterior siliyer arterlerden sağlanır. Kan koroid 

kapillerlerinden geçtikten sonra, venüllere toplanır. Bu venüller, toplama kanalları veya 

ampullalar şeklinde birleşerek vorteks venlerini oluşturur. Çoğu gözde, 4 veya 5 adet vorteks 

ven bulunur ve bunlar gözü ekvator hizasında ya da daha gerisinden terk ederler. Vorteks 

venleri superior ve inferior oftalmik venlere dökülür (13, 14) (Şekil 2.2). 

 

Şekil 2. 2. Yetişkin oküler sisteminin posterior kısmının kanlanması. Santral retinal arter 

(CRA), intraoküler kanlanmadan sorumludur. Koroid (ayrıca posterior üveal trakt 

olarak da adlandırılır), iki ayrı arteriyel sistem tarafından beslenir: (1) posterior koroidi 

besleyen kısa posterior siliyer arterler (sPCA) ve (2) anterior koroidin yanı sıra iris ve 

siliyer cismi besleyen uzun posterior siliyer arterler (lPCA). sPCA ve lPCA tarafından 

sağlanan kan, vorteks venlerden (VV) boşaltılır  (12)  

 

Koroid histolojik olarak, retina (iç) tarafından başlayarak beş katmana ayrılır: 

 Bruch membranı 

 Koriokapillaris (kapiller tabakası). 

 Sattler tabakası (orta çaplı kan damarlarından oluşan tabaka) 

 Haller tabakası (büyük çaplı kan damarlarından oluşan tabakası) 

 Suprakoroidea (koroid ve sklera arasındaki geçiş bölgesi) (15). 
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Bruch membranı, retina pigment epiteli (RPE) ve koroidin en içteki damar tabakası olan 

koryokapillarisin bazal membranlarının birleşmesiyle oluşur. Sırasıyla RPE’nin bazal 

membranı, iç kollajen alan, ortada elastik liflerin oluşturduğu alan, dış kollajen alan ve 

koryokapillaris endotelinin bazal membranın olmak üzere 5 kattan oluşur (13). 

Koroidin vasküler bölgesi, büyük kan damarlarından oluşan dış Haller tabakası ile orta 

ve küçük arterlerden oluşan iç Sattler tabakası ve kapiller ağı besleyen arteriyoller ve venlerden 

oluşur. Stroma (damar dışı doku) kolajen ve elastik lifler, fibroblastlar, vasküler olmayan düz 

kas hücreleri ve kan damarlarına yakından yerleşmiş çok sayıda büyük melanosit içerir (15). 

Koryokapillaris, RPE'nin altında tek bir düzlemde uzanan büyük kapillerlerden (40-60 

μm çapında) oluşan sürekli bir tabakadır. Damar duvarları son derece incedir ve özellikle 

retinaya bakan yüzeyde, fenestrasyon içermeyen koroidin orta (Sattler) ve dış (Haller) 

katmanlarının aksine çok sayıda fenestrasyon içerir (13). 

Bruch membranının iç kısmı, retinanın en dış tabakası olan RPE’ye bazal membranı 

olarak bağlanır ve koriokapillaris, retinanın dış katmanlarına, örneğin RPE’ye ve Bruch 

membranından geçen fotoreseptörlere oksijen ve besin sağlar (15) (Şekil 2.3). 

  

 

Şekil 2. 3. Koriokapillaris, RPE ve fotoreseptörleri içeren avasküler katmanlara besin ve 

gaz sağlar. GCL: ganglion hücre katmanı, INL: iç nükleer katman, ONL: dış nükleer 

katman (16). 

https://www.mdpi.com/1422-0067/24/6/5371#fig_body_display_ijms-24-05371-f002
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Koriokapillaris, lobüler yapılı çok yoğun bir kapiller yatak oluşturur (Şekil 2.4) gazları, 

besinleri ve atıkları etkili bir şekilde değiştirmek için RPE'ye bakan tarafta fenestralı kapiller 

damarlardan oluşur (15). 

Suprakoroidal tabaka en dışarıda yer alan yaklaşık 30 mikron kalınlığındaki bir tabaka 

olup Lamina fuska ismi ile de bilinmektedir. Burada ganglion hücreleri, melanositler, elastik 

ve kollajen fibriller, fibroblastlar ve sinir pleksusları yer almaktadır (15).  

 

  

 

Şekil 2. 4. Koriokapillarisin lobüler yapısının şeması. Lobüler desenler yeşil çokgenlerle 

gösterilmiştir (16). 

 

 

2.1.3. Koroid Görüntülenmesi 

Gözün en damarlı dokusu olan koroid, çeşitli korioretinal bozuklukların patogenezinde 

çok önemli bir rol oynar. Dolayısıyla görüntülenmesi önem arz eder. İndosiyanin yeşili (ICG) 

anjiyografi, koroid perfüzyonunu analiz etmek için uzun yıllardan beri kullanılmaktadır. Optik 

koherens tomografi (OCT), özellikle retina başta olmak üzere posterior yapıların yüksek 

çözünürlüklü kesitsel görüntülerini sağlayan invazif olmayan bir tekniktir. Gelişmiş derinlik 

görüntüleme (EDI) tekniği- spektral domain (SD)-OCT gibi en yeni derin nüfuzlu OCT 

teknolojilerinin veya daha yeni swept source (SS)-OCT tekniklerinin ortaya çıkışıyla, yalnızca 

tek tek retina katmanları değil, aynı zamanda koroid anatomisinin ince ayrıntıları da analiz 

edilebilmektedir. Bu tür OCT teknolojileri retina ve koroidin histolojik olarak çalışılmasına 

benzer görüntü çözünürlüğü sağlamaktadır (17). 

https://www.mdpi.com/1422-0067/24/6/5371#fig_body_display_ijms-24-05371-f002
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EDI-OCT, maksimum sinyal hassasiyetinin noktası olan sıfır gecikme çizgisinin yerini 

değiştirerek koroidin ayrıntılarını güçlendirir. Geleneksel bir OCT için sıfır gecikme çizgisi, 

vitreoretinal yapıların net bir görüntüsünü sağlamak için arka vitreus seviyesinde 

konumlandırılır. EDI yöntemini kullanarak sıfır gecikme çizgisi, dokuda daha derine 

kaydırılarak daha yüksek çözünürlükte koroid görüntüleri elde edilir (18). Görüntü ortalama, 

göz izleme, yüksek hızlı tarama ve düşük speckle noise (benek gürültüsü), koroid morfolojisinin 

daha iyi görselleştirilmesine ve tekrarlanabilir kantitatif ölçüme olanak sağlar (17). 

SS-OCT, Fourier alanı derinliğinde çözünürlükte bir yöntemdir ve SD-OCT'den 

farklıdır. Farklı optik frekanslarda veya dalga boylarında zaman içinde ardışık olarak 

interferans ölçülmesini sağlayan, geniş bir optik bant genişliği üzerinde hızla ayarlanan, dar 

bantlı bir ışık kaynağına sahip frekans taramalı bir lazer kullanır (19). Fourier transformasyonu 

için spektrometreye veya line kamerasına gerek yoktur. Bu, görüntüleme hızını saniyede 

300.000 aksiyal taramaya kadar artırır ve örnekleme ışınının daha derine nüfuz etmesine olanak 

tanır. SS-OCT SD-OCT'ye göre, tam görüntüleme derinliği boyunca artan hassasiyet, azaltılmış 

fringe washout, geniş bir görüntüleme aralığında daha iyi aksiyel çözünürlük ve daha yüksek 

tanı verimliliği dahil olmak üzere çeşitli avantajlar sunar. Daha uzun dalga boyu kullandığı için 

koroidi ve hatta sklera dokusunu geleneksel SD-OCT'den daha iyi görüntüleme potansiyeline 

sahiptir (19, 20). 

Çok sayıda çalışma, bu iki derin penetrasyonlu OCT tekniği arasındaki görüntü kalitesini 

değerlendirmiştir ve öncelikle koroid hastalıklarını incelemek ve ayırt etmek için en çok 

kullanılan parametre olan koroid kalınlığının ölçülmesinde bu EDI-OCT ve SS-OCT arasındaki 

uyumu değerlendirmiştir. Tan ve ark. SS-OCT ve SD-OCT cihazları kullanılarak alınan 

subfoveal koroid kalınlığı ölçümlerinin çok benzer olduğunu, iki OCT sistemi arasında 

ortalama farkın yalnızca 7 ila 15 μ arasında değiştiğini bildirmişlerdir (21). 

EDI ile maksimum hassasiyet noktası (sıfır gecikme çizgisi) koroide doğru ilerledikçe iç 

retina yüzeyinin tespiti azalır ve arka vitreus görünmez. Bu sınırlamanın üstesinden gelmek ve 

hem vitreo-retinal arayüzün hem de koroidin tek ve kapsamlı görüntüsünü elde etmek için, 

kombine derinlik görüntüleme adı verilen yeni bir görüntüleme yöntemi kullanılmaktadır. Bu 

yöntem posterior vitreo-retino-koroidal yapıları kolayca, hızlıca ve hassas şekilde tek, kapsamlı 

bir görüntüye dönüştürebilen (Şekil 2.5), ticari olarak temin edilebilen bir SD-OCT cihazı 

kullanır (22, 23). 
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Şekil 2. 5.  Sağlıklı bir gönüllüde spektral alan optik koherens tomografisi ile gelişmiş 

derinlik görüntüleme modu kullanılarak elde edilen koroid taraması. Foveanın her iki 

yönünde 500 μm'de koroid kalınlığı ölçümleri görülmektedir (17). 

 

Koroidal kalınlığın diurnal değişiklik göstermesi, etnik kökene, yaşa ve cinsiyete bağlı 

pek çok etmenden etkilenmesi nedeniyle koroidal değişimleri göstermede yeni yöntem 

arayışları ortaya çıkmıştır (24). Koroidal hacim, koroidal vasküler tabakaların segmentasyonu, 

koroidin OCT ile görüntülenmesi ve son olarak da koroidal vasküler indeks (KVİ) bunlardan 

bazılarıdır (24). KVİ ile ilgili ilk çalışma Sonoda ve ark. tarafından yapılmıştır (25). Agrawal 

ve ark. tarafından da ufak değişiklikler yapılarak günümüzde kullanılan haline kavuşmuştur 

(26). KVİ ölçümü esasen görüntü binarizasyon yöntemleri kullanılarak koroidal damar 

lümenlerinin işaretlenmesi ve toplam koroid alanlarına oranlanmasına dayanmaktadır (24). 

KVİ ile tek bir foveal görüntüden, koroid vasküler özellikleri değerlendirilerek, makuler 

koroidal vaskülarite hakkında genel bir bilgiye sahip olunabilmektedir (27). Yaşa bağlı makula 

dejenerasyonu, pakikoroid sınıfı hastalıklar, retinal distrofiler, arteritik iskemik optik 

nöropatiler gibi birçok retinokoroidal patoloji için KVİ araştırılması yapılmakta, koroid 

morfolojilerinin daha detaylı belirlenmesinin hastalık patofizyolojilerinin anlaşılmasında 

yararlı olabileceği öngörülmektedir (28-30). 
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2.2. Rekürren Aftöz Stomatit 

2.2.1. Klinik Özellikler 

RAS, iyi tanımlanmış eritematöz sınırı ve sarımsı-grimsi psödomembranöz merkezi olan 

ağrılı yuvarlak yüzeysel ülserler olarak ortaya çıkan oral mukozanın en sık görülen ülseratif 

hastalığıdır (31). RAS, ülser ortaya çıkmadan önceki 2 ila 48 saat içinde karakteristik bir 

prodromal yanma hissine sahiptir. Sağlıklı bireylerde ortaya çıkar ve tipik olarak bukkal ve 

labial mukoza ile dilde lokalize olur. Damak ve diş etinin aşırı keratinize mukozasının tutulumu 

daha az yaygındır (32). 

RAS ile karıştırılabilecek oral ülserlere de neden olan hastalıklar arasında Behçet 

hastalığı, siklik nötropeni, rekürren intraoral herpes enfeksiyonları, insan immün yetmezlik 

virüsü (HIV) ile ilişkili oral ülserler veya Crohn hastalığı ve ülseratif kolit gibi gastrointestinal 

hastalıklar yer alır (32). 

RAS'ın olası nedenleri, genetik olarak RAS'a duyarlı bireylerde travma gibi lokal 

faktörler, mikrobiyal faktörler, folat ve B vitamin kompleksi eksikliği gibi beslenme faktörleri, 

immünolojik faktörler, psikososyal stres ve diyet bileşenlerine alerji yer alır (31).  Kapsamlı 

araştırmalar ağırlıklı olarak immünolojik faktörlere odaklanmış, ancak RAS'ın kesin etiyolojisi 

henüz net olarak belirlenmemiştir (32). 

RAS minör, majör ve herpetiform ülserler olarak sınıflandırılır. RAS'ın %85'inden 

fazlası, çapı 1 cm'den küçük olan ve skar bırakmadan iyileşen minör ülserler olarak ortaya çıkar 

(Şekil 2.6). Sutton hastalığı veya periadenitis mukoza nekrotika rekürrensi olarak da bilinen 

majör RAS olarak sınıflandırılan ülserlerin çapı 1 cm'den büyüktür, haftalar veya aylar boyunca 

devam eder ve skarlarla iyileşir (Şekil 2.7). Herpetiform ülserler klinik olarak farklıdır çünkü 

oral mukoza boyunca dağılmış çoklu ülser kümeleri olarak görünürler; İsmine rağmen bu 

lezyonların HSV ile hiçbir ilişkisi yoktur (32).  

RAS'ın yönetimi lezyonların sıklığına ve ciddiyetine bağlıdır. Vakaların çoğu topikal 

tedavi ile yeterli şekilde tedavi edilebilir, ancak bazen majör RAS'lı hastalar veya topikal 

tedavilere yanıt vermeyen çok sayıda minör lezyonu olan hastalar için sistemik tedavi endikedir 

(32). 

 

2.2.1.1. Minör Aftöz Ülserler  

Minör RAS, RAS'ın en sık görülen şeklidir ve hastaların yaklaşık %85'inde bu tip 

lezyonlar mevcuttur (33). Minör aft, ağız boşluğunun keratinize olmayan mukozasını (labial ve 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3964366/figure/F1/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3964366/figure/F2/
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bukkal mukoza, ağız tabanı ve dilin ventral veya lateral yüzeyi) kapsayabilir (34). Ayrıca 

ülserler genellikle ağzın ön kısmında yoğunlaşır (Şekil 2.6). Ülser yüzeyseldir, genellikle çapı 

1 cm'den küçüktür, boyutları yaklaşık 4-5 mm çapındadır. Minör RAS'ın sınıflandırılması, 

yalnızca lezyonların boyutlarına bağlı değildir, ancak 1'den 5'e kadar ülser sayısı gibi bir dizi 

başka klinik özelliğe de bağlıdır (35, 36). Ülserin şekli lezyonun lokasyonuna göre biraz 

değişiklik gösterir, labial veya bukkal mukozada daha yuvarlaktır ve bukkal sulkusta 

uzamıştır. Minör aftlar yıllar boyu rekürren ülserasyonlara rağmen skarla sonuçlanmaz ve 10-

14 gün içinde iyileşme eğilimindedir (37). 

 

 

Şekil 2. 6. Alt dudakta minör aft ülseri (38). 

 

2.2.1.2. Majör Aftöz Ülserler 

Majör RAS, minör RAS lezyonlarından daha az yaygındır (tüm RAS'ın yaklaşık %10-

15'i). Bu lezyonlar görünüm olarak minör RAS'takilere benzer; ancak çapları 1 cm'den 

büyüktür, daha derindirler, sıklıkla yara izleri vardır ve haftalarca, aylarca sürebilirler (Şekil 

2.7). Bu lezyonlar dudaklar, dil, yumuşak damak ve damak mukozasını tercih eder ve belirgin 

ağrı ve disfajiye neden olur. HIV ile enfekte hastalarda sıklıkla bulunurlar (35, 36). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4441245/figure/F2/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4441245/figure/F2/
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Şekil 2. 7. Alt dudakta (A), maksiller bağlı olmayan gingivada (B) ve anterior dilde (C) 

majör aftöz ülserler. Ülserlerde karakteristik eritematöz halo ve merkezi sarımsı-grimsi 

psödomembran görülür (32). 

 

2.2.1.3. Herpetiform Ülserler 

Herpetiform ülserasyon tüm RAS vakalarının yalnızca %5-10'unu oluşturur 

(33). Herpetiform ülserler küçüktür (1-2 mm) ve birden fazla ülser (5-100) aynı anda mevcut 

olabilir (Şekil 2.8). Her ne kadar keratinize olmayan oral mukoza etkilenebilse de karakteristik 

olarak etkilenen bölgeler dilin lateral kenarları, ventral yüzeyi ve ağız tabanıdır (39). Ülserlerin 

her biri gri renklidir ve belirgin eritematöz sınırları yoktur, bu da onların görülmesini 

zorlaştırır. Bu ülserler küçüktür ve ağrıya neden olur, yemek yemeyi ve konuşmayı 

zorlaştırabilir. Tek bir ülser türü yaklaşık 7-14 gün sürebilir ve ataklar arasındaki iyileşme 

süresi değişkendir. Herpetiform ülserler, genellikle belirgin eritemle birlikte daha geniş birleşik 

ülser alanları oluşturmak üzere birleşebilir. Etkilenen hastalar ağırlıklı olarak kadındır ve 

genellikle bu ülserler diğer RAS türlerine göre daha geç yaşlarda ortaya çıkar (34). 
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Şekil 2. 8. Herpetiform ülserasyon 

 

2.2.2. Epidemiyoloji  

Genel nüfusun yaklaşık %20'si RAS'tan etkilenmektedir ancak insidans, incelenen etnik 

ve sosyoekonomik gruplara bağlı olarak %5 ile %50 arasında değişmektedir (33).  

RAS prevalansı çalışılan popülasyondan, tanı kriterlerinden ve çevresel 

faktörlerden etkilenir (31). RAS ABD’de esas olarak genç (20 ila 40 yaş arası) erkekleri 

etkilemektedir. Erkek: kadın oranının 3,1 ile 1,1 arasında olduğu bildirilmiş; aynı değerler ABD 

ve Avrupa'da da rapor edilmektedir (40, 41).   

Çocuklarda RAS prevalansı %39 kadar yüksek olabilir ve ebeveynlerden birinde veya 

her ikisinde de RAS bulunmasından etkilenir (42). RAS pozitif ebeveynleri olan çocukların 

RAS geliştirme ihtimali %90 iken, RAS negatif ebeveynleri olan çocuklarda bu oran 

%20'dir . Yüksek sosyoekonomik statüye sahip çocuklarda RAS beş kat daha yaygındır ve bu 

gruptaki oral mukozal lezyonların %50'sini oluşturur (43). RAS'ın başlangıcı 10 ila 19 yaşları 

arasında zirveye ulaşmaktadır ve ilerleyen yaş, coğrafi konum veya cinsiyetle birlikte daha az 

sıklıkta görülebilmektedir (44). Eğer RAS üçüncü dekattan sonra ve yetişkin yaşamın ilerleyen 

dönemlerinde başlarsa veya şiddeti önemli ölçüde artarsa, durumun etiyolojisinde hematolojik, 

immünolojik, bağ dokusu hastalığı veya Behçet sendromu gibi altta yatan tıbbi bir bozukluk 

şüphesi artmaktadır (32).  

 

2.2.3. İmmunopatogenez  

RAS, immün düzenleyici dengelerin değişmesine neden olan primer immünolojik 

anormalilere sahip olabilir (45). Örneğin, RAS'lı hastalarda antikora bağlı hücre 

sitotoksisitesinde artışlar (46, 47) görülür ve serum immünoglobülinleri daha yüksek 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3964366/#R2
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3964366/#R1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3964366/#R2
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seviyelerde izlenebilir (48). Şiddetli RAS'lı hastalardan alınan lenfositlerde 

yardımcı/indükleyici T hücrelerin sayısında artış (45), baskılayıcı/indükleyici T hücrelerin 

sayısında azalma (45) ve mitojenlere karşı baskılanmış yanıtlar görülür (49). Aktive edilmiş T 

lenfositleri, RAS lezyonlarının çevresinde toplanır ve bu, RAS'ın aktive edilmiş hücre aracılı 

bir immün yanıtı varlığını doğrular (50). HIV-seronegatif hastaların ve HIV-seropozitif 

hastaların aftöz ülserlerindeki lenfosit alt gruplarının immünohistokimyasal çalışmaları benzer 

bulgular vermiştir; bu da ülserlerde, infiltre T-lenfositlerin rol oynadığı hücre aracılı bir 

immünolojik fonksiyon bozukluğunu göstermektedir (51, 52).  

 

2.2.4. Histopatoloji  

Ülserin spesifik olmayan doğası nedeniyle RAS tanısı için nadiren histopatolojik örnek 

gerekir. Ancak başka bir oral mukokutanöz durumdan şüpheleniliyorsa biyopsi gerekli 

olabilir. Preülseratif fazda, dokuda yardımcı indükleyici T4 lenfositlerin hafif bir infiltrasyonu 

vardır ve bu, ülseratif fazda sitotoksik baskılayıcı T8 hücrelerin infiltrasyonuna dönüşür (53). 

 

2.2.5. Etiyoloji 

RAS, oral mukozanın kronik, inflamatuar, ülseratif hastalıkları grubuna aittir. Günümüze 

kadar bu hastalığın etiyopatogenezi belirsizliğini korumaktadır; ancak çok faktörlü olduğu 

kabul edilir (1). Çalışmaların sonuçları, doğuştan ve kazanılmış bağışıklıkta genetik aracılı 

bozuklukların hastalığın gelişiminde önemli bir rol oynadığını göstermektedir. RAS'ta 

immünolojik yanıtları değiştiren faktörler arasında genetik yatkınlık, viral ve bakteriyel 

enfeksiyonlar, gıda alerjileri, vitamin ve mikro element eksiklikleri, sistemik hastalıklar, 

hormonal dengesizlik, mekanik yaralanmalar ve stres yer alır (1). 

Bazı RAS hastalarında hematinik (demir, B12 vitamini ve folik asit) ve 

çinko eksiklikleri gösterilmiş, ancak hematinik eksikliklerin RAS'taki immün yanıtın gidişatını 

neden etkileyebileceği iyi bir şekilde açıklanmamıştır (1). Demir, B12 vitamini veya folik 

asit eksiklikleri RAS hastalarında anemiye yol açabilir. Çünkü anemili RAS hastalarında kanın 

oral mukozaya oksijen taşıma kapasitesi azalmıştır, bu da sonuçta oral mukozanın atrofisine 

neden olur (54). Ayrıca demir, oral epitel hücrelerinin normal işleyişi için gereklidir (55). Hem 

B12 vitamini hem de folik asit, DNA sentezinde ve hücre bölünmesinde önemli rol oynar (56). 

Oral epitel hücrelerinin yenilenme hızı yüksektir. Bu nedenle demir, B12 vitamini ve folik asit 

eksiklikleri oral epitel atrofisine neden olabilir. Hematinik eksikliği olan hastalarda atrofik oral 

epitel, hematinik eksikliği olan bazı hastaların neden RAS'a yatkın olduğunu açıklayabilir 

https://ijofb.org/article.asp?issn=2589-1723;year=2017;volume=1;issue=2;spage=43;epage=47;aulast=Namrata#ref40
https://ijofb.org/article.asp?issn=2589-1723;year=2017;volume=1;issue=2;spage=43;epage=47;aulast=Namrata#ref43
https://ijofb.org/article.asp?issn=2589-1723;year=2017;volume=1;issue=2;spage=43;epage=47;aulast=Namrata#ref62
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/disease
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/genetic-predisposition
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/food-allergy
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/systemic-disease
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hematinic
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cyanocobalamin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cyanocobalamin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/folic-acid
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/folic-acid
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/dna-synthesis
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(54).  Ayrıca bazı RAS hastalarında yüksek kan homosistein düzeyi (başlıca B6 ve B12 

vitaminleri ile folik asit eksikliğine bağlı olarak), oral epitel hücrelerini besleyen arteriyollerde 

tromboz sıklığının artmasına neden olabilir (57). Bu da ağız epitelinin bozulmasına yol açar ve 

sonunda ağız ülserasyonuna neden olur. Bunlar birlikte ele alındığında anemi, hematinik 

eksiklikler ve yüksek kan homosistein düzeyi oral epitel bariyerini azaltabilir ve dolayısıyla 

RAS oluşma sıklığını artırabilir (54).   Ayrıca oral B12 vitamini takviyesinin, başlangıçtaki 

serum B12 vitamini seviyeleri ne olursa olsun, RAS semptomlarını ve belirtilerini 

iyileştirebildiği rapor edilmiştir. Bu bulgu aynı zamanda RAS gelişiminde B12 vitamini 

eksikliğinin rolünü de doğrulamaktadır (58). 

2.2.5.1. Genetik Faktörler  

Kalıtım RAS'ın gelişiminde önemli bir rol oynar. Ebeveynlerden biri veya her ikisi de 

hastalığa sahipse RAS gelişme olasılığı artar; Vakaların %24-46'sında hastaların aile öyküsü 

vardır (33). Üstelik aile öyküsü olan hastalarda nüks daha sık yaşanmakta ve klinik tablo daha 

ağır seyretmektedir (59,60). Ailede RAS öyküsü pozitif olan hastalarda, RAS aile öyküsü 

negatif olanlara göre daha sık rekürrens görülür ve hastalık daha ağır seyreder (33, 59). Ayrıca 

hem RAS hem de Behçet hastalığında monozigotik ikizlerde RAS riski  dizigotik ikizlere göre 

daha yüksek bulunmuştur (60). RAS duyarlılığını değiştiren genetik risk faktörleri arasında 

çeşitli DNA polimorfizmleri yer almaktadır. Özellikle interlökinler (IL-1β, IL-2, IL-4, IL-5, IL-

6, IL-10, IL-12), IFN-γ ve TNF-α metabolizmasındaki değişikliklerle ilişkili olan 

polimorfizimler, RAS'a karşı duyarlılığı değiştirebilir (44).   

2.2.5.2. Travma 

Lokal yaralanma, genetik olarak yatkın bireylerde nedensel bir ajan olarak kabul 

edilir (61) ve erken hücresel inflamasyon ve ödemin yanı sıra oral submukozanın hücre dışı 

matriksinin viskozitesinin artmasıyla birlikte RAS'a zemin hazırlar (62). Takma diş kullanan 

kişilerde risk artışı olmadığından, tüm lokal yaralanmalar RAS'a yol açmaz (63). Mekanik 

yaralanmalar ve stres de RAS'ın ortaya çıkmasına neden olabilir. RAS'a yatkın bazı hastalarda, 

mekanik yaralanmalardan kısa süre sonra oral mukozada oral ülserler ortaya çıkabilir (1).  

  

2.2.5.3. Hormonal Değişiklikler  

Aftöz ülserlerin ortaya çıkışı ile regl döngüsü arasında bir ilişki olduğu rapor 

edilmiştir. Ülserler luteal fazda veya menopozda daha sık görülür ve hamilelik sırasında ve 

hormonal kontraseptif kullanan kadınlarda daha az görülür, bu da RAS gelişiminde hormonal 

dengesizliğin rolünü düşündürür (35). 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/homocysteine
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/homocysteine
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/arteriole
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/arteriole
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/mouth-ulcer
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/vitamin-b12-deficiency
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/vitamin-b12-deficiency
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/behcet-disease
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/behcet-disease
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/dizygotic-twins
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/genetic-risk-factor
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/dna-polymorphism
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/submucosa
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/submucosa
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/extracellular-matrix
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/menstrual-cycle
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/luteal-phase
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/contraceptive-agent
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/contraceptive-agent
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2.2.5.4. Besin Alerjisi  

Önceki bazı çalışmalarda, bazı spesifik bileşenlere (örneğin çikolata, gluten, inek sütü, 

koruyucu maddeler, kuruyemişler ve gıda renklendirici maddeler) maruz kalmanın RAS'ı 

tetikleyebileceğinden bahsedilmiştir (64). Ancak daha önce yapılan bir çift-kör çalışma, 

spesifik gıda içeriği alerjisinin RAS gelişimindeki rolünü doğrulamamıştır (65). 

Gıda alerjisinin neden olduğu RAS tanısı, klinik öykü ve fizik muayene temelinde yapılır; 

tanısal laboratuvar testleri, 3 haftadan uzun süren ülserler için biyopsi ve sitolojiyi ve 

enfeksiyon ajanlarının yayılmasına yönelik kültür veya HSV, sitomegalovirüs veya HIV gibi 

diğer spesifik testleri içerir (66). Gıda alerjisinin neden olduğu RAS tanısının temelini klinik 

öykü ve fizik muayene oluşturur. İlk amaç, hastanın reaksiyonunun immünolojik veya 

immünolojik olmayan bir temele sahip olup olmadığını dışlamaktır. İmmünolojik reaksiyonlar 

arasında tip 1 hipersensitivite veya IgE aracılı reaksiyonlar ve hücre aracılı gıda aşırı duyarlılığı 

yer alır. Crohn hastalığı, çölyak hastalığı, nötropeni, HIV enfeksiyonu ve Behçet hastalığı gibi 

diğer ülseratif bozuklukları ve durumları dışlamak için de klinik öykü alınmalıdır (66, 67). 

Tam kan hücresi sayımı, hematinik tahmin ve anti-endomisyal antikor testi, bağışıklık 

bozukluklarını, vitamin ve demir eksikliklerini ve malabsorbsiyonu dışlamak için endikedir. 

Etken gıdaya karşı spesifik IgE testi, gıda alerjisinin değerlendirilmesinde hayati önem taşır 

(67, 68). 

2.2.5.5. Hematolojik Bozukluklar 

RAS sıklıkla, hatalı çalışan bir gastrointestinal sistemin belirtisi olarak ortaya 

çıkar. İnflamatuar bağırsak hastalığı, çölyak hastalığı ve diğer malabsorbsiyon sendromları 

sıklıkla ilişkilidir (69). 

Crohn hastalığı olan hastaların %20'ye kadarında oral lezyonlar bulunur ve bu lezyonların 

gros morfolojisi değişiklik gösterse de vakaların %90'ının histolojilerinde granülomlar ortaya 

çıkar (70). Crohn hastalığıyla ilişkili oral aftlar tipik olarak mandibular ve maksiller sulkuslar 

boyunca lineer erozyonlar şeklinde ortaya çıkar. Pyostomatitis vegetans (ülseratif kolit ve 

Crohn hastalığında görülen pyoderma gangrenosumun oral eşdeğeri), biyopsiyle ayırt 

edilebilen ayrı bir antitedir, ancak aynı zamanda Crohn hastalığından muzdarip bir hastadaki 

ağrılı oral lezyonların ayırıcısında da yer alır. Crohn hastalığının oral ülserinin histopatolojisi 

klasik granülomatöz inflamasyonu gösterirken, pyostomatitis vegetans nötrofillerle birlikte 

akantoz gösterir (71). 

Biyopsi ile kanıtlanmış çölyak hastalığı olan hastalar üzerinde yapılan bir araştırmada, 

çocukların %16'sında (<16 yaş) ve yetişkinlerin %26'sında RAS olduğu belirlenmiştir. Çölyak 

hastalığında aftöz ülserlerin patogenezi açık değildir, ancak bu hastalarda malabsorbsiyona 
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sekonder düşük serum demir, folik asit ve B12 düzeyleri ile ilişkili olabilir (72). Çölyak 

hastalığına bağlı oral lezyonların gastrointestinal semptomlardan birkaç yıl önce ortaya 

çıkabileceği kabul edilmeli, dolayısıyla gastrointestinal lezyonlar olmasa bile doku 

transglutaminaz ve endomisyal antikor taraması yapılmalıdır (69). 

RAS olan hastalarda genel popülasyona göre bir takım hematolojik eksikliklerin daha 

yaygın olduğu bulunmuştur. Bir araştırma, tek başına veya birlikte ortaya çıkan B12 vitamini, 

folat ve demir eksikliklerinin her yaştaki hastalarda aftöz stomatit ile ilişkili olduğunu bulmuş, 

hematolojik eksikliklerin genel sıklığının, rekürren aftı olan 32 yetişkin hastada %56,2, aynı 

coğrafi bölgede yaşayan kontrollerde ise %7 olduğunu belirlemiştir (73). Bir çalışmada günlük 

2000 mg/m² askorbat uygulamasının, minör RAS olan hastalarda ağız ülseri salgınlarında 

%50'lik bir azalma ve ağrı düzeylerinde azalma ile sonuçlandığı bulunmuştur (74). 

Karmaşık etiyolojiye sahip bir vaskülit olan Behçet hastalığı, ciddi oral ve genital 

ülserasyonlarla ilişkilidir. Vakaların %80'inde mukozal aft başlangıç belirtisidir. Ön veya arka 

üveit şeklinde göz tutulumu, eritema nodozum gibi deri lezyonları ve daha az sıklıkla merkezi 

sinir sistemi bozuklukları görülebilmektedir. Küçük ve büyük damarlardaki vasküler lezyonlar 

sıklıkla ortaya çıkar ve kendini koroner arterit, arteriyel veya venöz tromboz olarak 

gösterebilir. Paterji testinin pozitif çıkması yararlı olabilir ancak Behçet hastalığı tanısı koymak 

için gerekli değildir (75). Behçet hastalığında patognomonik bir bulgu yoktur; bunun yerine 

tanı bir puanlama sistemine göre konulur (rekürren göz tutulumu, rekürren oral aftlar ve 

rekürren genital aftların her biri iki puan, deri lezyonları, MSS tutulumu ve vasküler lezyonların 

her biri 1 puandır) ve >4 puan Behçet hastalığına işaret eder (75). Histopatoloji spesifik değildir 

ve lökositoklastik vasküliti gösterir. Mukokutanöz hastalığın tedavisi küratif değildir ve ciddi 

vakalarda esas olarak topikal ve intralezyonel steroidler, antiinflamatuarlar ve immünosupresan 

ilaçlardan oluşur (69). 

2.2.5.6. Stres 

RAS ataklarıyla sonuçlanan stresin rolü hala belirsizdir. RAU gelişiminde genellikle akut 

psikolojik bozuklukların rol oynayabileceğine inanılmaktadır. Ülserin başlangıcı tükürükteki 

kortizol veya reaktif oksijen türlerinin yüksek seviyelerine bağlanabilir. Stres ayrıca yanak veya 

dudak ısırmasına yol açabilir veya ağız mukozasında hasara neden olan eylemleri 

şiddetlendirebilir. Stresli durumların, lökositlerin miktarını ve aktivitesini artırarak tükürük 

kortizolünde ve/veya inflamasyonda immün düzenleyici aktivitede geçici bir artışa neden 

olduğu varsayılmaktadır.  Bu nedenle psikolojik durum ile RAU’ların görülme sıklığı 

arasındaki ilişki belirsizdir (76). 
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2.2.5.7. Tütün Kullanımı 

Tütün kullanımı ağız kanseri, ağız mukozası lezyonları ve periodontal hastalık için bir 

risk faktörüdür. RAS insidansının sigara içenlerde sigara içmeyenlere göre daha düşük olduğu 

bulunmuştur ve klinik gözlem, bazı sigara içenlerin sigarayı bıraktıktan sonra ağız ülserlerinde 

artış yaşadığını göstermektedir (77). Sigarayı bırakan hastalar sıklıkla RAS'tan şikayetçidir. İlgi 

çekici bir özellik, tütün içen hastalarda RAS'ın nadiren görülmesidir. Ana açıklama, tütünün 

oral mukozanın keratinizasyonunu artırabileceği ve bunun da mukozayı ülserasyona daha az 

duyarlı hale getirebileceğidir (78). Hill ve ark., sigarayı bıraktıktan birkaç hafta sonra başlayan 

kompleks bir aft vakasını tanımlamaktadır. Geleneksel ajanlara yanıt vermeyen hasta, nikotin 

pastilleriyle başarılı bir şekilde tedavi edilmiş, özellikle sigarayı bırakmış kişilerde, geleneksel 

tedavi başarısız olduğunda nikotin replasman tedavisinin kullanılması önerilmiştir (79). Axell 

ve Henricsson tarafından yapılan bir çalışmada tütün ve RAS'ın negatif korelasyona sahip 

olduğu ve lökoödem antijenik maddelerin epitele girişini engelleyebileceği sonucuna varmıştır 

(80). 

2.2.5.8. İnfeksiyöz Faktörler 

Bakteriyel (Streptococcus oralis, Helicobacter pylori) ve viral (HSV, varicella-

zoster virüsü, sitomegalovirüs ve adenovirüsler) antijenlerin, immünolojik yanıtı değiştirebilen 

ve daha sonra yatkın kişilerde RAS tetikleyebilen potansiyel faktörler olduğu rapor edilmiştir 

(64). Ancak Greenspan ve ark. streptokok ya da viral antijenlere karşı hücre aracılı aşırı 

duyarlılığın ve de oral mukozal ve streptokok antijenleri arasındaki çapraz reaktivitenin RAS 

patogenezinde muhtemelen bir rol oynamadığı sonucuna varmıştır (81). 

Oral mukozanın normal kolonizasyonu nedeniyle suçlanması zor olsa da çeşitli bakteri, 

virüs ve mantarların RAS hızlandırmada veya sürdürmede rol oynadığı düşünülmektedir (69). 

Helicobacter pylori, mide mukozasında kolonize olduğu ve peptik ülser hastalığının 

oluşumunda büyük rol oynadığı bilinen gram-negatif bir bakteridir. Ancak H. 

pylori'nin RAS'taki rolü halen tartışmalıdır. H. pylori bakterileri aktif ülserlerden izole 

edildiğinde ve enfeksiyonun ortadan kaldırılması oral ülserlerin çözülmesine yol açtığında, bir 

zamanlar RAS'ın sebebi olduğu düşünülüyordu. Daha güncel literatür, H. pylori'nin büyük 

olasılıkla bir yolcu enfeksiyonu olduğunu ve gerçek bir RAS tetikleyicisi olmadığını ileri 

sürmektedir (82). Normal oral floradaki büyük bakteri yükünün aktif ülserlerin iyileşmesini 

bozabilmesine veya geciktirebilmesine rağmen, RAS'ın bakteriyel bir tetikleyicisi olduğunu 

gösteren çok az kanıt vardır (69). 

Pediatrik popülasyonda, sistemik viral enfeksiyonla ilişkili olarak oral enantemler 

yaygındır. Herpangina ve el-ayak-ağız hastalığının her ikisi de oral veziküllerle ortaya çıkar ve 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/streptococcus-oralis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/helicobacter-pylori
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/virus
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cytomegalovirus
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/streptococcus-antigen
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/streptococcus-antigen
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echovirus ve coxsackievirus dahil çocuk felci olmayan enterovirüs türlerinden 

kaynaklanır. Herpangina genellikle anterior faucial sütunlar, bademcikler, yumuşak damak 

veya uvula üzerinde birkaç küçük vezikül olarak kendini gösterir. El-ayak-ağız hastalığının 

vezikülleri yanak mukozasını, dili, yumuşak damağı ve diş etini etkiler. El ve ayaklardaki 

lezyonlar, kırmızı bir haleyle çevrelenmiş keseciklere dönüşen kırmızı papüllerdir. Her iki viral 

sendrom da halsizlik, ateş ve yalnızca destekleyici bakımla tedavi edilen üst solunum yolu 

hastalıklarıyla ilişkilidir (83). 

Hem pediatrik hem de yetişkin popülasyonda, herpetiform RAS sıklıkla herpetik 

gingivostomatit olarak yanlış teşhis edilir, bu nedenle herpes simpleks enfeksiyonunu ekarte 

etmek için Tzanck smear testi, viral kültür veya viral polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) veya 

lezyonlardan deri biyopsisi yapılması mantıklıdır. Herpetiform RAS ile ilişkili prodromal 

semptomlar tipik olarak olmadığından, halsizlik, ateş, baş ağrısı, anoreksi ve sinirlilik, herpetik 

gingivostomatitin klinik teşhisini akla getirebilir (69). 

2.2.5.9. Sistemik Hastalıklar 

Klinik olarak RAS'a benzer lezyonlarla ilişkili sistemik bozukluklar anemiye yol açan 

beslenme yetersizlikleri, Behçet sendromu, siklik nötropeni, HIV enfeksiyonu, reaktif artrit, 

Sweet sendromu, Magic sendromudur (35, 37). 

PFAPA (Periyodik Ateş, Aftöz Stomatit, Farenjit ve Adenit Birlikteliği) sendromu, 

İnflamatuar barsak hastalıkları (Crohn hastalığı, ülseratif kolit), çölyak hastalığı ve HIV 

hastalığı gibi sistemik hastalıkları olan bireyler RAS'a yatkındır (64). Ayrıca RAS, Behçet 

hastalığının tanı kriterlerinden biridir. İnflamatuar bağırsak hastalıkları veya çölyak hastalığı 

olan hastaların, besinlerin malabsorbsiyonuna bağlı olarak besin eksikliği komplikasyonlarına 

yakalanma olasılığı daha yüksektir. Üstelik bu hastalarda oral aftöz ülserasyonlarla sonuçlanan 

otoimmün reaksiyonlar görülme eğilimi vardır (64). HIV enfekte hastaların bağışıklık sistemi 

zayıftır ve CD4 lenfositlerin azalması ve CD8 lenfositlerin artması nedeniyle RAS geliştirme 

riski daha yüksektir (84). 

Behçet hastalığı, oral ve genital ülserler ve deri (eritema nodozum, püstüler vaskülit), 

oküler (ön veya arka üveit), artritik, vasküler (hem arteriyel hem de venöz vaskülit), merkezi 

sinir sistemi (meningoensefalit) ve gastrointestinal tutulum ile karakterize multisistemik bir 

hastalıktır (35, 37). Behçet hastalığı Akdeniz çevresinde ve antik “İpek Yolu” üzerinde Türkiye, 

İran, Kore, Japonya gibi yerlerde yaygın olarak görülmektedir. Hastalığın görülme sıklığı 

Türkiye'de 1:250 ile 1:1000, ABD ve Kuzey Avrupa'da ise 0,1:100.000 ile 0,6:100.000 arasında 

bildirilmektedir (35, 37). 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/malabsorption
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/nutritional-deficiency
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Aftöz stomatit, HIV ile enfekte kişilerde potansiyel olarak zayıflatıcı bir bozukluğu 

gösterir; HIV ile enfekte hastaların yaklaşık %5-15'inde aftöz stomatit gelişmiştir. Buna 

rağmen, bağışıklık sistemi yeterli kişilerde ağrılı aftöz ağız lezyonları gelişebilir, ancak bunlar 

tipik olarak HIV ile enfekte kişilerde, özellikle ileri derecede bağışıklık sistemi baskılanmış 

kişilerde görülenden daha kendi kendini sınırlayan bir seyir gösterir. HIV ile enfekte bireylerde 

karakteristik olarak daha büyük, daha ağrılı, daha yavaş iyileşen ve bağışıklık sistemi yeterli 

kişilere kıyasla daha sık rekürren ağız ülserleri bulunur (35, 37). 

Siklik nötropenide dolaşımdaki nötrofillerin sayısı azalır, hatta geçici olarak yok 

olabilir. Hastalık bebeklik döneminde başlayan periyodik ateşli ataklarla karakterizedir ve 

otitis, furonkül, mastoidit ve RAS ile ilişkilidir (33, 35, 37). 

 

2.2.7. Teşhis  

RAS tanısı hasta öyküsü ve klinik bulgulara dayanır. Lezyonlar bir ila birkaç yuvarlak, 

sığ, ağrılı ülser arasında değişebilir ve birkaç günden birkaç aya kadar nöbetler halinde 

tekrarlayabilir. RAS'ın en az 5 formu vardır, ancak en yaygın olanları minör (MiRAS), majör 

(MaRAS) ve herpetiformis ülserlerdir (HU) (69). Minör RAS en sık görülenidir ve RAS'lı 

hastaların yaklaşık %80'ini etkiler. Primer (idiopatik) ve sekonder (sistemik) minör RAS 

tanılarının ayrımı için Natah ve ark. tarafından tanı kriterleri geliştirilmiştir. Dört majör kriterin 

tamamı ve 10 minör kriterden en az 1’ine sahip hastalarda idiopatik minör RAS tanısı 

konulabilmektedir (35). Fakat bu tanı kriterleri kesin ve genel geçer değildir.  

Majör kriterler şunlardır: 

1. Veziküller olmaksızın yüzeysel ve düzenli kenarlara sahip, ince eritematöz halo ile 

çevrelenmiş, sarı-gri bir tabana sahip, çapı 1 cm'den küçük tek veya çoklu 

yuvarlak/oval şekilli ülserlerin oluşumu 

2. Son üç yıl içinde en az üç atak geçirilmesi ve farklı odak bölgelerinin etkilenmesi, 

3. Ülserin ağrılı olması ve harekete maruz kalma ile ağrının artması 

4. Ülserin tedaviyle veya kendiliğinden tedavisiz sekel bırakmadan iyileşmesi 

Minör kriterler arasında pozitif bir RAS aile öyküsü olması, ilk atağın 40 yaşından önce 

başlaması; ülserlerin keratinize olmayan ağız mukozasında oluşması; her ülserasyonun birkaç 

günden iki haftaya kadar sürmesi; düzensiz rekürrens göstermesi ; histolojide spesifik olmayan 

inflamasyonun varlığı; atakların hormonal değişikliklerle; belirli gıdalara veya ilaçlara maruz 

kalma, enfeksiyonlar, stres ve lokal travma ile tetiklenmesi; özellikle ferritin, folat, demir, B 

vitamini ve çinko gibi bir hematinik eksiklik ile beraberlik göstermesi, sigara kullanmamak 



                                         

32 
 

veya sigarayı bıraktıktan sonra ülser gelişmesi; lokal veya sistemik steroidlerle tedaviye olumlu 

yanıt (35). 

MaRAS, RAS'lı hastaların yaklaşık %10'unda görülebilen ciddi bir RAS 

formudur. MaRAS'ın neden olduğu ülserler 1 cm'den büyük olabilir ve sıklıkla dudaklarda, 

yumuşak damakta ve boğazda gelişebilir. 6 haftaya kadar kalıcıdırlar. MaRAS sıklıkla 

ergenlikten sonra başlar, kroniktir ve 20 yıl veya daha fazla sürer (85, 86). Herpetiformis 

ülserleri RAS'lı hastaların yaklaşık %1-10'unu etkiler. Aynı anda 100'e kadar ülser mevcut 

olabilir ve tek lezyonlar yalnızca birkaç milimetre boyutunda olsa da birleşerek büyük ve 

düzensiz hale gelme eğilimindedirler. HU kadınlarda daha sık görülür. İsmine rağmen 

herpes virüsü ile herhangi bir ilişkisi bulunamamıştır (86). 

Birçok otoimmün hastalıkta (87), başka klinik bulgularla ilişkili olarak çoklu oral aft ve 

ülserler gözlemlenebilir veya ilaç kullanımı (88) veya genetik hastalıkta (89) ortaya çıkabilir. 

RAS’ın görüldüğü diğer karmaşık inflamatuar sendromlar arasında ağız ve genital ülserlerle 

beraber inflame kıkırdak (MAGIC) sendromu ile (90), aft, farenjit ve adenit ile birlikte 

periyodik ateş (PFAPA) sendromu yer alır (91). Beslenme yetersizliklerinde (92), glutene 

duyarlı enteropatide (çölyak hastalığı), inflamatuar barsak hastalığında ve HIV enfeksiyonu 

(93) dahil olmak üzere immün yetmezliklerde RAS teşhisi konulabilir (94). 

Orofaringeal mukozanın rekürren ülseratif lezyonları birçok viral veya bakteriyel 

enfeksiyonla ilişkili olabilir (95); bu nedenle immünosupresif veya immünomodülatör tedaviye 

başlamadan önce enfeksiyöz bir etiyolojinin dışlanması önemlidir. AIDS, HIV-1/2 virüslerinin 

neden olduğu ilerleyici bir viral enfeksiyondur ve vakaların %8'inde ülseratif ağız belirtileri 

görülür (96). Ülseratif lezyonların bir başka nedeni de oral ve perioral ülserlerin sık görülen 

semptomlar olduğu HSV enfeksiyonu (HSV-1/2) olabilir (97). Rekürren orofaringeal ülserler, 

sekonder sifiliz, tüberküloz, histoplazmoz, Lyme hastalığı, COVID-19, Epstein-Barr virüsü ve 

sitomegalovirüs enfeksiyonu gibi çeşitli bulaşıcı hastalıklarda teşhis edilmiştir (95). Ağız 

boşluğundaki ülseratif lezyonların etiyolojisinde Helicobacter pylori'nin rolü hala tartışma 

konusudur (98). 

 

 

  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8480451/#b12-dp1104a99
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8480451/#b12-dp1104a99
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8480451/#b3-dp1104a99
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Çalışma Tasarımı 

Bu kesitsel çalışmaya Temmuz 2023- Kasım 2023 tarihleri arasında Bolu Abant İzzet 

Baysal Üniversitesi Dermatoloji Anabilim Dalı’ndan Göz Hastalıkları Anabilim Dalı’na 

konsültasyon istenen veya Göz Hastalıkları Anabilim Dalı’na rutin oftalmolojik muayene için 

başvuran, Dermatoloji kliniğinde RAS tanısı almış hastalar dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen 

tüm katılımcılara, çalışmanın yöntemi ve amacı hakkında detaylı açıklamalar yapıldı. Bütün 

gönüllülerden ve hastalardan Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesi’ne uygun yazılı olarak 

bilgilendirilmiş onam alındı. Çalışma protokolü Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylanmıştır (Onay no: 2023/130, Tarih: 20.06.2023).  

3.2. Örneklem Seçimi 

3.2.1. Dahil edilme Kriterleri 

Temmuz 2023- Kasım 2023 tarihleri arasında Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Göz 

Hastalıkları Anabilim Dalı’na oftalmolojik muayene için başvuran, Dermatoloji kliniğinde 

RAS tanısı alan, çalışma için onam veren 16 yaş üstünde ve 65 yaş altında 38 hasta çalışma 

grubu olarak belirlendi. 

Kontrol grubu için, kliniğimizde Temmuz 2023- Kasım 2023 tarihleri arasında muayene 

edilen yaş ve cinsiyet dağılımı hasta grubu ile uyumlu sağlıklı kişilerden ve sağlıklı hastane 

personelinden 38 kişi seçildi. 

3.2.2. Dışlama Kriterleri 

Hasta grubu için dışlama kriterleri: 

 Koroid kalınlığını etkileyebilecek aterosklerotik kalp hastalığı, diyabetes mellitus 

(DM), hipertansiyon varlığı 

 Serebrovasküler hastalık öyküsü 

 Behçet Hastalığı, Crohn Hastalığı, sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi kronik 

inflamatuar hastalık tanısı  

 Glokom, üveit, retinal vasküler ve maküler hastalıklar, kornea ve lens hastalıkları 

vb. oküler hastalık tanısı almış olma 

 5 D'den fazla sferik ve 3D'den fazla silindirik kırma kusuru olması, 

 Herhangi bir göz içi cerrahi girişim veya refraktif cerrahi öyküsü, 
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Aynı dışlama kriterleri kontrol grubu için de uygulandı ve kontrol grubu RAS tanısı 

almayan sağlıklı bireylerden seçildi. 

3.3. Verilerin Toplanması 

Yukarıdaki kriterlere göre çalışmaya dahil edilen hastaların tıbbi kayıtları incelendi. 

Hastaların demografik bilgileri (yaş, cinsiyet), RAS tanısı, hastalık süresi ve RAS tanısı için 

reçete edilen ilaçlar kaydedildi. RAS tanısı hastadan alınan anamnez ve lezyonun klinik 

görünümüne göre dermatolog tarafından konuldu. RAS tanısı Natah ve ark.’nın tanımladığı 

dört majör tanı kriter olan tipik görüntüsü, rekürrens göstermesi, dokunmakla ağrılı oluşu ve 

lezyonun kendini sınırlamasına göre konuldu (35). Hastaların sağ gözlerinden elde edilen 

oftalomolojik veriler kaydedildi. 

3.4. Oftalmolojik Muayene 

Çalışmaya dahil edilen RAS hastalarına ve sağlıklı bireylere bütün oftalmolojik 

muayeneler ve ölçümler aynı göz hekimi (E.B.) tarafından uygulandı. Olgulara oftalmolojik 

muayenede öncelikle otorefraktometre cihazı (Nidek ARK-510A Auto Ref-Keratometer, Nidek 

Co., LTD., Japonya) ile refraksiyon, temassız tonometre (Canon TX-20P, Full Auto Tonometer, 

Canon Inc., Japonya) ile GİB ölçümleri yapıldı. Refraksiyon sonuçları sferik eşdeğer olarak 

kaydedildi. Sonrasında Snellen eşeli ile en iyi düzeltilmiş görme keskinliği, biyomikroskopi ve 

fundus muayeneleri yapıldı. Daha sonra, optik biyometri cihazı (HaagStrait Diagnostics 

Biometer LS-900, Haag-Strait AG, İsviçre) ile aksiyel uzunluk (AU), santral korneal kalınlık 

(SKK) ve keratometri (K1, K2) ölçümleri alındı. 

3.5. Optik Koherens Tomografi Görüntüleme 

Hastalar, SD-OCT (Spectralis, Heidelberg Engineering, Almanya) cihazının otomatik 

fiksasyon noktasına bakarak fikse olduktan sonra araştırmacı tarafından çekimleri 

gerçekleştirildi. SD-OCT ile santral retina, koroid ve retina sinir lifi tabakası (RSLT) 

kalınlıkları ölçümü yapılarak katılımcıların muayeneleri tamamlandı. RSLT kalınlığı 

ölçümlerinde cihazda bulunan RSLT ölçüm modu parametrelerinde değişiklik yapılmaksızın 

ölçüm gerçekleştirildi ve çalışma için RSLT kalınlığı olarak sadece altı segmentin 

ortalamasından elde edilen global RSLT değerleri kaydedildi. 

OCT ile retina ve koroid kalınlığı ölçümlerinde Spectralis OCT yazılımı (versiyon 5,3) 

yüklü olan cihazda bulunan EDI [enhanced depth imaging] modu ile elde edilen, foveadan 

geçen horizontal kesit görüntüsündeki santral fovea, santral foveaya 750 μm uzaklıkta nazal ve 
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temporal segmentler kullanıldı. Retina kalınlığı yazılım yardımı ile otomatik olarak verilen 

değerler kullanılarak saptandı. 

OCT taramaları pupil genişletilmeden elde edildi ve yalnızca görüntü kalitesi >30 olan 

görüntüler incelendi. İnce düzeltmelerin gerçekleştirilmesi için fovea merkezinden santral 

subfoveal, fovea merkezinden 750 µm nazal ve 750 µm temporal segmentlerden oluşan %100 

büyütme ve %200 büyütmede KK ölçümleri kullanıldı. KK tespitinde RPE’nin dış, skleranın 

iç sınırı arası ölçüldü ve tek uygulayıcı tarafından farklı zamanlarda yapılan iki ölçümün 

ortalaması alınarak hesaplandı (Şekil 3.1). 

 

 

 

Şekil 3. 1. Üç farklı noktada geliştirilmiş derinlik görüntüleme optik koherens tomografi 

(EDI-OCT) kullanılarak elde edilen koroid tabakası ve retinanın görüntüsü: merkezi 

fovea (subfoveal), 750 µm nazal (N750) ve 750 µm temporal (T750). (A) Rekürren aftöz 

stomatiti (RAS) olan hasta (B) Sağlıklı kontrol. 

 

3.6. Koroidal Vasküler İndeks Hesaplanması 

KVİ ölçümü için OCT cihazından elde edilen görüntüler literatüre uygun şekilde erişime 

açık ‘https://imagej.nih.gov/ij/download.html’ Image-J programına aktarıldı. Bu programda 

resimler şu şekilde işlendi; “Çizgi” aracı seçilip EDI-OCT görüntüsünde bulunan sol alt 

köşedeki uzunluk ölçeği, piksel sayısına kalibre edildi. Fovea üzerine 1500 mikronluk referans 

çizgi çizildi. Poligon işaretleme seçildi, referans çizgi baz alınarak üst sınırı RPE’yi alt sınırı 

sklera koroid bileşkesi olan poligon dörtgen çizildi (A). Görüntü 8 bit formatına getirildi. Auto 

local threshold şeklinde ayarlandı. Niblack metodu seçildi. Total koroidal alan (TKA) ROI 

yöneticisine kaydedildi (B). 
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Ardından RGB (kırmızı, yeşil, mavi) formatı seçilip vasküler yatağın daha iyi görülebilmesi 

için renk eşiğindeki (threshold color) ilk çubuk 0’a, ikinci çubuk 250’ye ayarlandı. Bu ikinci 

görüntü de ROI yöneticisine kaydedildi (C). Her iki görüntü ROI yöneticisinde üçüncü bir 

görüntü olarak birleştirildi (B-C) ve tekrar ROI yöneticisine eklenerek luminal alan (LA) 

gösterildi (D). Böylelikle elde edilen son alanın (LA) ilk alana (TKA) bölünmesi ile KVİ elde 

edildi (Şekil 3.2). 

 

 

Şekil 3. 2. KVİ (koroidal vasküler indeks) ölçümü 
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3.7. İstatistiksel Analiz 

Tüm istatistiksel analizler GrapPad Instat programı ile yapıldı. Nicel değişkenlerin 

normal dağılıma uygunluk varsayımı Kolmogorov-Smirnov testi uygulanarak kontrol edildi. 

Bağımsız iki grup karşılaştırmasında normal dağılım gösteren değişkenler için bağımsız iki 

örneklem t testi, normal dağılım göstermeyen değişkenler için Mann-Whitney U testi kullanıldı.  

Nicel değişkenlere ilişkin tanımlayıcı istatistikler, normal dağılım gösteren değişkenler 

için ortalama±standart sapma, normal dağılım göstermeyen değişkenler için medyan (25.-

75.persantil) olarak verildi. Nicel değişkenler arasında doğrusal ilişkinin olup olmadığı 

Spearman korelasyon analizi ile test edildi. Kategorik değişkenler arasında bağımsızlık olup 

olmadığı belirlemek için ki-kare bağımsızlık testi kullanıldı. Kategorik değişkenlere ilişkin 

tanımlayıcı istatistikler sayı ve yüzde olarak verildi. P<0,05 olan değerler istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edildi.   
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4. BULGULAR 

 

Kliniğimize oftalmolojik muayeneye gelen 38 sağlıklı gönüllü ve 38 RAS hastası 

çalışmaya dahil edildi. 30’u erkek (%39,5), 46’sı kadın (%60,5) olmak üzere toplam 76 

gönüllünün sağ gözleri çalışmaya alındı. Kontrol grubunda 14 katılımcı ve RAS grubunda 16 

katılımcı erkekti. Gruplar arasında cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmadı (P = 0,815). Kontrol grubunun yaş ortalaması 32,55 ± 8,57 [Min-Maks: 17-48] 

yıl iken RAS grubunun yaş ortalaması 30,34 ± 11,34 [Min-Maks: 17-59] yıldı ve iki grubun yaş 

ortalaması istatistiksel olarak benzerdi (P = 0,161). 

Hastaların oftalmolojik bulgularının karşılaştırılması Tablo 4.1’de sunulmuştur. Kontrol 

grubu hastaların göz içi basıncı (GİB) değerlerinin ortalaması 13,35 ± 2,39 mmHg [Min-

Maks:8-21] iken RAS grubunun GİB değerlerinin ortalaması 13,68 ± 2,17 mmHg [Min-

Maks:7-18] olarak belirlendi ve iki grup arasından GİB parametresi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farka rastlanmadı (P = 0,139).  

Sferik eşdeğer (SE) ortalaması kontrol grubunda -1,23 ± 1,32 D [Min-Maks: -4,75 – 0.50] 

iken RAS grubunda -0,75 ± 0,93 D [Min-Maks: -3,75 – 1,00] olarak belirlendi fakat iki grup 

arasında SE açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmadı (P = 0,185) (Tablo 4.1). 

Görme keskinliği ortalaması kontrol grubunda 0,999 ± 0,003 [Min-Maks: 0,98 – 1,00] 

iken RAS grubunda 0,989 ± 0,051 [Min-Maks: 0,70 – 1,00] olduğu tespit edildi fakat iki grup 

arasında görme keskinliği açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmadı (P = 0,829) 

(Tablo 4.1). 

Aksiyel uzunluk (AU) ortalaması kontrol grubunda 23,81 ± 0,92 mm [Min-Maks: 22,12 

– 25,58] iken RAS grubunda 23,42 ± 0,74 mm [Min-Maks: 22,07– 24,97] olarak hesaplandı 

fakat iki grup arasında aksiyel uzunluk açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka 

rastlanmadı (P = 0,061) (Tablo 4.1). 

Santral kornea kalınlığı (SKK) ortalaması kontrol grubunda 533,66 ± 32,69 µm [Min-

Maks: 460 – 621] iken RAS grubunda 538,37 ± 29,27 µm [Min-Maks: 479 – 607] olarak 

belirlendi fakat iki grup arasında SKK açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi 

(P = 0,510) (Tablo 4.1). 

Kontrol grubu hastaların K1 ve K2 değerlerinin ortalaması sırasıyla 42,64 ± 1,34 D [Min-

Maks: 39,43 – 45,94] ve 43,53 ± 1,35 D [Min-Maks: 41,3 – 46,72] iken RAS grubunun K1 ve 

K2 değerlerinin ortalaması sırasıyla 43,14 ± 1,39 D [Min-Maks: 39,27 – 46,18] ve 44,11 ± 1,55 

D [Min-Maks: 39,81 – 47,84] olarak belirlendi ve iki grup arasından K1 ve K2 parametreleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmadı (P> 0,05).  
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Tablo 4. 1. Hastaların oftalmolojik bulgularının karşılaştırılması 

Parametre Kontrol Grubu (n=38) RAS Grubu (n=38)  

 Ortalama ± SS 

Medyan [Min-Maks] 

Ortalama ± SS 

Medyan [Min-Maks] 

P değeri 

GİB (mmHg) 13,35 ± 2,39  

13,0 [8 – 21] 

13,68 ± 2,17  

14,0 [7 – 18] 

0,139 

SE (D) -1,23 ± 1,32 

-1,0 [-4,75 – 0.50] 

-0,75 ± 0,93 

-0,625 [-3,75 – 1,00] 

0,185 

GK 0,999 ± 0,003 

1,00 [0,98 – 1,00] 

0,989 ± 0,051 

1,00 [0,70 – 1,00] 

0,829 

AU (mm) 23,81 ± 0,92 

23,86 [22,12 – 25,58] 

23,42 ± 0,74 

23,36 [22,07– 24,97] 

0,061 

SKK (µm) 533,66 ± 32,69 

539 [460 – 621] 

538,37 ± 29,27 

539,5 [479 – 607] 

0,510 

K1 (D) 42,64 ± 1,34 

42,46 [39,43 – 45,94] 

43,14 ± 1,39 

43,27 [39,27 – 46,18] 

0,118 

K2 (D) 43,53 ± 1,35 

43,26 [41,3 – 46,72] 

44,11 ± 1,55 

44,36 [39,81 – 47,84] 

0,087 

SE: Sferik eşdeğer, GK: Görme keskinliği, GİB: Göz içi basıncı, AU: Aksiyel uzunluk,  SKK: Santral kornea 

kalınlığı 

 

Hastaların SD-OCT bulgularının karşılaştırılması Tablo 4.2’de sunulmuştur. Santral 

fovea kalınlığı (SFK) ortalaması kontrol grubunda 221,24 ± 15,45 µm [Min-Maks: 201 – 261] 

iken RAS grubunda 215,89 ± 16,69 µm [Min-Maks 192 – 271] olarak tespit edildi fakat iki 

grup arasında anlamlı bir farka rastlanmadı (P = 0,135) (Tablo 4.2). 

Retina sinir lifi tabakası (RSLT) ortalaması kontrol grubunda 100,55 ± 8,93 µm [Min-

Maks: 82 – 120] iken RAS grubunda 98,37 ± 9,57 µm [Min-Maks: 68 – 118] olarak belirlendi 

fakat iki grup arasında RSLT açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi (P = 

0,307) (Tablo 4.2). 

Subfoveal koroid kalınlığı (KK) ortalaması kontrol grubunda 322,24 ± 85,01 µm [Min-

Maks: 107 – 498] iken RAS grubunda 363,26± 81,99 µm [Min-Maks: 235 – 619] olarak 

hesaplandı. İki grup arasında subfoveal KK açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
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görüldü (P = 0,046). RAS hastalarının subfoveal KK ortalaması, kontrol grubuna kıyasla 

anlamlı düzeyde yüksek bulundu (P<0,05) (Tablo 4.2). 

Temporal KK ortalaması kontrol grubunda 317,16 ± 86,73 µm [Min-Maks: 126 – 505] 

iken RAS grubunda 345,71 ± 90,62 µm [169 – 625] olarak tespit edildi fakat iki grup arasında 

temporal KK açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmadı (P = 0,165) (Tablo 4.2). 

Nazal KK ortalaması kontrol grubunda 307,55 ± 86,09 µm [Min-Maks: 118 – 508] iken 

RAS grubunda 331,61 ± 87,36 µm [204 – 618] olarak belirlendi fakat iki grup arasında nazal 

KK açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmadı (P = 0,231) (Tablo 4.2). 

Koroidal vasküler indeks (KVİ) ortalaması kontrol grubunda 0,69 ± 0,03 [Min-Maks: 

0,64 – 0,75] iken RAS grubunda 0,71 ± 0,03 [0,65 – 0,77] olarak tespit edildi. İki grup arasında 

KVİ açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark görüldü (P = 0,042). RAS hastalarının 

subfoveal KVİ ortalaması, kontrol grubuna kıyasla anlamlı düzeyde yüksek bulundu (P<0,05) 

(Tablo 4.2). 

 

 

Tablo 4. 2. Hastaların SD-OCT bulgularının karşılaştırılması 

Parametre Kontrol Grubu (n=38) RAS Grubu (n=38)  

 Ortalama ± SS 

Medyan [Min-Maks] 

Ortalama ± SS 

Medyan [Min-Maks] 

P değeri 

RSLT (µm) 100,55 ± 8,93 

102 [82 – 120] 

98,37 ± 9,57 

99,5 [68 – 118] 

0,307 

SFK (µm) 221,24 ± 15,45 

218,5 [201 – 261] 

215,89 ± 16,69 

215,5 [192 – 271] 

0,135 

Subfoveal KK (µm) 322,24 ± 85,01 

327 [107 – 498] 

363,26± 81,99 

349 [235 – 619] 

0,046 

Temporal KK (µm) 317,16 ± 86,73 

294,5 [126 – 505] 

345,71 ± 90,62 

336 [169 – 625] 

0,165 

Nazal KK (µm) 307,55 ± 86,09 

306 [118 – 508] 

331,61 ± 87,36 

318,5 [204 – 618] 

0,231 

KVİ 0,69 ± 0,03 

0,69 [0,64 – 0,75] 

0,71 ± 0,03 

0,71 [0,65 – 0,77] 

0,042 

SD-OCT: Spektral domain-optik koherens tomografi, RSLT: Retina sinir lifi tabakası, SFK: Santral fovea 

kalınlığı, KK: Koroid kalınlığı, KVİ: Koroidal vasküler indeks 
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5. TARTIŞMA 
 

Oral mukozanın kronik inflamatuar ülserasyonu ağrılı RAS’lara neden olur (32). RAS 

patogenezinde immünogenetik altyapı, enfeksiyonlar, beslenme yetersizlikleri, travma ve 

hormonal faktörler rol oynayabilir (99). Aftöz ülserlerin gelişiminde immün yanıtın arttırılması 

ve proinflamatuar sitokinlerin salgılanmasının rolü vardır (1). RAS, Behçet hastalığı gibi 

sistemik hastalıkların yokluğunda aftöz ülserleri tanımlar. RAS aynı zamanda oral ve genital 

ülserler, göz tutulumu ve cilt lezyonlarıyla ilişkili olan Behçet hastalığının ana belirtisidir (100). 

Daha önce yapılan bir çalışmada RAS tanısı alan hastaların %52,2'sinde ortalama 7,7 yıl 

içerisinde Behçet hastalığının tanı kriterlerinin geliştiği görülmüştür (101). Behçet hastalığına 

ek olarak RAS, Sweet sendromu, Reiter sendromu ve inflamatuar barsak hastalığı ile de ilişkili 

olabilir. Ayrıca demir, folik asit ve B12 vitamini eksikliğine bağlı olarak da ortaya 

çıkabilmektedir (102).  

RAS ve Behçet hastalığı arasında klinik ve immünolojik benzerlikler vardır. T-

yardımcı 17 (Th17) hücreleri inflamasyon üzerine etkileri nedeniyle her iki hastalığın 

etiyolojisinde ve mukozal dokuların inflamatuar evrelerinde önemli rol oynamaktadır (103). 

Behçet hastalarının %35 ila %90'ında oküler bulgular görülür. Behçet hastalığının en belirgin 

oküler bulgusu üveittir. Daha az görülen bulgular arasında konjonktivit, kornea ülserleri, sklerit 

(104), koroid inflamasyonu ve posterior vaskülit sayılabilir (105). Behçet'te oküler bulgular iyi 

tanımlanmış olmasına rağmen RAS'lı hastalarda gözlenen oküler bulgulara ilişkin bilgilendirici 

veriler bulmak zordur. Sereflican ve Dogan oküler sorunların Behçet hastalığına benzer bir 

inflamatuar yolu paylaşmasından yola çıkarak yaptıkları bir çalışmada RAS’lı hastaların oküler 

değerlerini sağlıklı bireylerle karşılaştırmış ve bu hastalarda subfoveal KK değerlerinin anlamlı 

düzeyde yüksek olduğunu tespit etmiştir (7). Biz de bu kesitsel tez çalışmamızda 38 RAS'lı 

hastanın oftalmolojik bulgularını (GİB, sferik eşdeğer, görme keskinliği, AU, SKK, K1 ve K2) 

ve SD-OCT ile ölçtüğümüz RSLT, SFK, subfoveal KK, temporal KK, nazal KK ve KVİ 

değerlerini inceleyerek, yaş ve cinsiyet dağılımı hasta grubu ile uyumlu 38 sağlıklı bireyin 

değerleri ile karşılaştırdık. 

Koroid kalınlığının polipoidal koroid vaskülopati (106), diyabetik retinopati (107), 

hipertansiyon (108), ankilozan spondilit (109), hiperkolesterolemi, sarkoidoz ve tümörler (110) 

gibi sistemik hastalıklarla korele olduğu gösterilmiştir. Sistemik inflamatuar durumlara ek 

olarak, bazı araştırmacılar kronik inflamatuar bir deri hastalığı olan psoriasisli hastalarda koroid 

kalınlığını araştırmışlar ve psoriasisli hastalarda nazal, temporal ve subfoveal KK değerlerinin 

kontrollere göre daha yüksek olduğunu tespit etmişlerdir (111, 112). 
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Oküler tutulumu olan ve oküler tutulumu olmayan Behçet hastalarında koroid 

tutulumu ve KK artışı tanımlanmıştır (113). Behçet'in aktif aşamasında ölçülen KK 

değerlerinin, remisyon aşamasında alınan ölçümlerden daha yüksek olduğu gösterilmiştir (114). 

Yeşilırmak ve ark. KK verilerini Behçet panüveitinin aktif, remisyon ve son dönem dönemleri 

arasında değerlendirmiş ve son dönemdeki gözler için KK’nın anlamlı derecede daha ince 

olduğunu, aktif fazdaki gözlerin ise önemli ölçüde daha kalın olduğunu belirlemiştir (114). 

Benzer şekilde Park ve arkadaşları 24 aydan uzun süredir posterior üveiti olan Behçet 

hastalarında KK’nın azaldığını bildirmişlerdir (115). Yazarlar, Behçet hastalığının erken 

evresinde akut atakların takip ettiği koroid efüzyonunun koroidde kalınlaşmaya neden 

olabileceğini, oysa üveit ile birlikte uzun süreli hastalık sürecinin koroidde koriokapiller atrofi 

ve fibrozisi indükleyerek koroidin incelmesine neden olabileceğini öne sürmüşlerdir (114). 

Behçet hastalığının en belirgin bulgusu RAS, Behçet tanısından yaklaşık 6 ila 7 yıl önce ortaya 

çıkar. Bu nedenle daha önce RAS tanısı konmuş hastalarda özellikle oküler şikayetin eşlik ettiği 

durumlarda Behçet hastalığı düşünülmelidir. Behçet hastalarının %30 ila %70'inde oküler 

hastalık gösterilmiştir. Genellikle oküler semptomlar oral ülserasyonlardan 2 yıl sonra başlar 

(100, 116). Bu nedenle RAS'lı bazı hastaların ileride Behçet hastalığından etkilenebileceğini 

söyleyebiliriz. Daha önce yapılan çalışmada RAS’lı hastalarda subfoveal KK’nın daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir (7). Bu çalışmamızda da benzer şekilde RAS hastalarının subfoveal KK 

değerlerinde sağlıklı bireylere kıyasla anlamlı artışın yanı sıra KVİ değerlerinde de artış tespit 

ettik. Bildiğimiz kadarıyla çalışmamız literatürde sadece RAS'lı hastalarda KVİ değerlerinin 

OCT ile değerlendirildiği ilk çalışmadır.  

Çalışmamızda RAS'lı hastalarda subfoveal KK kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 

anlamlı derecede arttığı fakat temporal ve nazal KK değerlerinin de daha yüksek olduğu ancak 

bunların istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlendi. KK’daki anlamlı artışın sadece 

subfoveal bölgede olması muhtemeldir çünkü koroid tabakasındaki vasküler değişikliklerin, 

subfoveal koroidin daha yüksek damar yoğunluğu nedeniyle, koroidin diğer bölümleriyle 

karşılaştırıldığında esas olarak subfoveal bölgede meydana geldiği bilinmektedir (7). Bu da 

subfoveal KK artışını açıklayabilir. 

Koroid dış retinal katmanların beslenmesinden sorumlu olup koroid değişiklikleri 

görülen hastalıkların patogenezinde önemli bir rol oynayabilir. Koroidal vasküler değişiklikler 

ile stromanın ayrımı zordur. Bu dezavantajın üstesinden gelmek için, teknolojik gelişmeler, 

EDI-OCT cihazı kullanılarak koroidin daha derin fiziksel özelliklerinin görselleştirilmesini 

sağlamıştır ve OCT ile ölçülen KVİ, koroiddeki vasküler değişiklikleri daha iyi değerlendirmek 

için daha spesifik, niceliksel ve güvenilir bir biyobelirteç olarak önerilmiştir (117). Koroidin 
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vasküler luminal alanı, interstisyel stromal alanı ve toplam subfoveal koroid alanı, EDI-OCT 

kullanılarak ayrı ayrı ölçülebilir. Daha sonra luminal alanın subfoveal koroid alana oranı olarak 

indeks hesaplanır ve bu, koroiddeki vaskülaritenin yüzde oranını gösteren bir veri sağlar (117). 

Son zamanlarda çok sayıda retina ve koroid hastalığında KVİ'nın değiştiği gösterilmiştir (117, 

118). KVİ yaş, aksiyel uzunluk, refraktif durum, GİB, sistolik kan basıncı ve diürinal ritm dahil 

olmak üzere çoğu fizyolojik değişkenden koroidal kalınlığı göre çok daha az etkilendiği 

gösterilmiştir (26).  

KVİ koroidal kalınlık ölçümüne göre çok daha güvenilir bir ölçümdür. Santral koroid 

kalınlığı kullanarak koroid değişikliklerinin analizi düşük tekrarlanabilirliğe ve düşük 

güvenilirliğe sahip olabileceğinden KVİ, sadece koroid kalınlığı kullanımıyla ilişkili 

sınırlamaların üstesinden gelebilecek koroid vaskülaritesinin değerlendirilmesi için daha stabil 

ve objektif bir belirteç olabilir (119). KVİ değerlerinde senil makula dejenerasyonu, Vogt-

Koyanagi-Harada sendromu, açık açılı glokom, santral, seröz koryoretinopati (SSKR) gibi pek 

çok hastalıkta normal popülasyona oranla fark gözlenmiştir (27, 120, 121). Koroidin Haller ve 

Sattler/koryokapillaris tabaklarının değerlendirilmesi de koroidal değişiklikleri gösteren farklı 

bir parametredir (24, 123). Zhao ve ark. tarafından yapılan geniş çaplı bir çalışmada EDI-

OCT’de dikey olarak 100μ ve üstü genişliğe sahip olan koroidal damarlar haller tabakasının bir 

parçası olarak kabul edilerek koroidal tabakalar değerlendirilmiştir (122). Senil makula 

dejenerasyonu ve SSKR gibi hastalıklarda koroidal tabakaların oranları ile ilgili farklılıklar 

bildirilmiştir (113). Arıbaş retinal ven tıkanıklığı (RVT) geçirmiş olgularda koroidal 

değişiklikleri değerlendirerek bu bulguların retinal vaskülarite ve diğer klinik özellikler ile 

ilişkisini incelediği tez çalışmasında KVİ oranının RVT grubunda, hem RVT kontralateral 

grubuna göre hem de kontrol grubuna göre azalmış olduğunu kaydetmiştir (120). İnternal 

karotis arter (ICA) stenozu saptanan 142 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada, KVİ’nin ICA 

stenozunda erken belirteç olabileceği sonucuna varılmıştır (123). Yapılan son çalışmalarda, 

KVİ ile ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) haritasının farklı halkaları, alt 

alanları veya kadranlarındaki değişim incelenerek, KVİ’nin çeşitli korioretinal hastalıkların 

patogenezi hakkındaki anlayışımızı geliştirip, koroid vaskülaritesindeki, koroid ve retinal 

hacimlerindeki lokal değişikliklerin değerlendirmesinde yararlı olabileceği düşünülmektedir 

(124). Göz tutulumu olmayan Behçet hasta gruplarında yapılan çalışmalarda KVİ’nin sağlıklı 

bireylere kıyasla azaldığı ve Behçet hastalığının göz tutulumu olmasa bile koroidal kanlanmayı 

azaltabileceği gösterilmiştir (125, 126).  

Evereklioglu ve ark. 68 oküler Behçet hastalarında EDI-OCT ölçümleri almış, KVİ, 

TKA, luminal alan ve luminal alan/stromal alan oranı değerlerinin, hem aktif hem de inaktif 
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Behçet hastalarında kontrol grubuyla karşılaştırıldığında anlamlı derecede düşük olduğunu 

göstermiştir. Bu bulgular, KVİ’nin oküler Behçet hastalarında ciddi vasküler lümen kaybıyla 

birlikte toplam koroid hacim kaybının göstergesi olabileceğini göstermiştir (118).  

Farklı oküler hastalıklarda KVİ’nin arttığı çalışmalar da mevcuttur. HLAB27(+) ile 

ilişkili üveitlerin incelendiği bir çalışmada aktif üveit atağı geçiren hastaların hem üveitli hem 

de sağlıklı gözlerindeki KVİ’nin atak esnasında arttığı bulunmuştur. Bu durum inflamatuar ve 

vazoaktif sitokinlerin salınımına bağlı olarak, intraoküler inflamasyon ve koroidal 

vazodilatasyona sekonder koroidal kanlanma ve kalınlığının artmasından kaynaklandığı 

belirtilmiştir (127). Üvetili hastalarda damar lümenini daraltabilecek bir vaskülit olmadığından 

vazodilatasyona bağlı KVİ yüksek bulunmuş olabilir. Farklı bir çalışmada sistemik lupus 

eritematozuslu hastalar incelenmiş ve üveit öyküsü olmayan grup ile kontrol grubu arasında 

KVİ açısından fark saptanmamıştır (26). Loiudice ve ark. (128) çalışmalarında hem santral hem 

de retinal ven dal oklüzyonu görülen hastalarda, sağlıklı gözlere kıyasla koroid 

vaskülaritesindeki değişiklikler OCT ile değerlendirmiş ve hasta gözlerde KVİ’nin yanı sıra 

TKA ve luminal alanda da bir artış olduğunu tespit etmiştir. Benzer bulgular Tang ve 

arkadaşları tarafından da rapor edilmiştir (129). Makula ödeminin tipine göre sınıflandırılan bir 

çalışmada, kontrollerle karşılaştırıldığında kistoid maküler ödemli gözlerde subfoveal KK, 

santral maküler kalınlık, TKA, LA, subfoveal alan ve KVİ değerleri daha yüksek bulunmuştur. 

Mikst maküler ödem paterni (intraretinal ve subfoveal) olan gözlerde de kontrol grubuna 

kıyasla artmış santral maküler kalınlık ve KVİ gözlenmiştir. Buna karşılık, maküler ödem 

olmayan grupta subfoveal KK, santral maküler kalınlık, TKA, LA, subfoveal alan ve KVİ’de 

kontrol grubuna kıyasla hiçbir fark görülmemiştir (128). Biz de çalışmamızda KVİ değerinin 

RAS hastaların gözlerinde, sağlıklı bireylere kıyasla anlamlı düzeyde arttığını belirledik. Bu 

durum RAS varlığında inflamasyon artışına bağlı olabilir. 

Mevcut çalışmanın bazı kısıtlamaları vardır. Öncelikle çalışmaya alınan hasta sayısı 

yetersiz olabilir. Bu nedenle sonuçların gelecekte daha büyük örneklemlerle yapılacak 

araştırmalarla doğrulanması gerekmektedir. İkincisi, mevcut çalışma yalnızca bir merkezde 

gerçekleştirilmiştir. Çok merkezli çalışmalarla daha objektif sonuçlara ulaşılabilir. Üçüncüsü, 

bu kesitsel  çalışmadır. Bu nedenle RAS hastalarında yüksek subfoveal KK ve KVİ değerlerinin 

kalıcı olup olmadığı açık değildir.  

Her ne kadar KVİ kapsamlı bir şekilde araştırılmış ve koroid vaskülaritesinin 

incelenmesi için genel geçer olarak güvenilir ve umut verici bir araç olarak kabul edilmiş olsa 

da oftalmologların rutin kullanımında bazı sınırlamalar vardır. EDI-OCT görüntülerinin 

ayrıntılı incelenmesi gerekir; bu, cihazın yazılımına belirli bir aşinalık gerektirir. Ancak KVİ, 
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RAS hastalarının oküler hastalıklarının uygun tedavisinde dikkate alınması gereken prognostik 

bir parametre olarak kullanılabileceğinden ilginç bilgiler sağlayabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Koroidin KVİ ile araştırılması, (i) RAS patogenezini daha iyi anlamak, (ii) subklinik 

oküler tutulumu erken teşhis etmek, (iii) hastalığın ilerlemesini ve aktivitesini izlemek ve (iv) 

yeni tedavi fırsatlarının bulunmasıyla hastalığın yönetimini sağlamak için potansiyel bir araç 

olabilir. Bu çalışmada EDI-OCT kullanarak 3 farklı noktadan KK verilerini ölçtük ve ilk kez 

RAS hastalarında KVİ değerini araştırdık ve sonuçları sağlıklı kontrollerle karşılaştırdık. RAS 

hastalarında subfoveal KK değerlerinin sağlıklı bireylere kıyasla arttığını fakat temporal ve 

nazal KK değerlerinin iki grup arasında anlamlı bir fark göstermediğini tespit ettik. Ayrıca RAS 

hastalarının KVİ değerlerinin, sağlıklı bireylerden anlamlı düzeyde yüksek olduğunu belirledik. 

Vasküler luminal alanın, koroidal alana oranı ile belirlenen KVİ’nin, RAS patogenezinde 

koroid bileşenlerinin ne şekilde yer aldığı ile ilgili daha ayrıntılı bilgi üretilmesine katkı 

sağlayabileceğini düşünmekteyiz. 

İnflamatuar bir hastalık olan RAS, Behçet hastalığının başlangıç bulgusu olarak da sık 

sık ortaya çıkmaktadır. Bildiğimiz kadarıyla bu tez çalışmamız, RAS hastalarının KVİ’lerinde 

anlamlı bir artış olduğunu bildiren ilk çalışmadır. RAS'lı hastalardaki inflamatuar yol oküler 

kan akışını artırarak KK ve KVİ’nin artmasına neden olabilir. RAS'lı hastaların muayenesinde 

saptanan oküler değişiklikler, RAS Behçet hastalığının öncüsü olabileceğinden, Behçet 

hastalığının erken teşhisi açısından önemli olabilir. Bu çalışmadan güçlü sonuçlara varmak için 

henüz çok erken olmasına rağmen, RAS hastalarında subklinik oküler inflamasyonun artmış 

olabileceği öne sürülebilir. RAS ile oküler hastalık riskinin artıp artmadığının açıklığa 

kavuşturulması için daha geniş hasta gruplarıyla yapılacak prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Uzun süreli zamana bağlı bir çalışma tasarımı, RAS hastalarının daha uzun süre takip edilerek 

oküler hastalığa veya Behçet hastalığına yatkınlığı olup olmadığının belirlenmesi için olanak 

sağlayacaktır. Ayrıca gelecekteki çalışmalarda RAS için belirtilen tüm predispozan, çevresel 

ve diğer faktörlerin (enfeksiyon faktörleri), RAS patogenezi ile ilişkileri incelenebilir; RAS ile 

ilişkili diğer sistemik hastalıklardaki (PFAPA sendromu, Crohn hastalığı, ülseratif kolit, çölyak 

hastalığı vs) rolleri aydınlatılabilir. Böylelikle kliniklerde RAS ile ilişkili hastalıkları teşhis ve 

tedavi etmek için yaşanan zorlukların üstesinden gelinebilir. 
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