BOLUM 6

ORAL POTANSIYEL MALIGN BOZUKLUKLARIN
KLINiK OZELLIKLERI

Eda iZGit

GIRIS

Literatiirde artmis malignite riskine sahip bir dizi oral mukozal bozukluk tanim-
lanmustir ve bu bozukluklar, Oral Potansiyel Malign Bozukluklar (OPMB) terimi
altinda listelenmistir (1-7). OPMB spektrumu arasinda oral 16koplaki, eritropla-
ki, eritrolokoplaki, oral submukoz fibroz (OSF), sigaranin yanan ucunun agiz ici-
ne alma aligkanlig1 olan kisilerde palatal lezyonlar, oral liken planus, oral likenoid
reaksiyonlar, graft-versus-host hastaligi (GVHH), oral lupus eritematozus ve dis-
keratoz konjenita, epidemolizis biilloza gibi baz1 kalitsal durumlar yer alir. Ayrica
alt dudagin aktinik selitisi de artmis dudak kanseri riski ile iligkilidir (7). Bu bo-
zukluklarin ¢ogu, gelisimlerinin erken asamalarinda asemptomatik olabilir. Dis
hekimleri tarafindan yapilan rutin agiz muayenesi sirasinda tespit edilebilir (6).
Bu nedenle, saglik caliganlarinin OPMB’lerin klinik 6zellikleri ve tanisal yonleri
hakkinda bilgi sahibi olmalari, konuyla ilgili daha fazla arastirma yapmalar1 ve
gerekli durumlarda ilgili birimlere hastay1 yonlendirmeleri son derece 6nemlidir.

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) Ag1z Kanseri Is birligi Merkezi 2020'de Ingilte-
rede OPMB hakkinda yasanan son gelismeleri tartigmak i¢in bir ¢alistay diizen-
lemistir (7). OPMB, oral skuamoz hiicreli karsinomun (OSCC) teshisinden 6nce
gelisebilecek 6nemli bir mukozal bozukluk grubu olarak tanimlanir (8). OPMB
terminolojisinin tanitilmasindan itibaren, bu 6nemli bozukluk grubunun daha
iyi raporlanmas1 amaciyla diinyanin dort bir yanindaki arastirmacilar bu terimi
ve siniflandirilmay1 benimsemislerdir (7).

DSO’niin 2005’te konuyla ilgili yaptig1 calistayda bildirdigi ve 2020'de yeniden
teyit ettigi OPMB kavraminin arkasindaki diisiince, bu kategorideki dokularin ge-
lismis malignite potansiyeline sahip oldugu yoniindedir. Ilk defa 2005’te “kanser
oncesi’, “epitelyal oncii lezyonlar”, “premalign’, “prekanser6z” ve “intraepitelyal
lezyon” terimlerinden OPMB’ye ge¢is onerilmistir (7).

1

Dr. Ogr. Uyesi, Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi, Dig Hekimligi Fakiiltesi, Ag1z Dis ve Cene
Cerrahisi AD.,, eda.izgi@ksbu.edu.tr
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Igili alandaki degisikligin genellikle st solunum-sindirim sisteminin biiyiik
kisminda cevresel karsinojenlere maruz kalma nedeniyle var oldugu ve kisiler-
de kanser gelistirme riskini etkileyebilecek degisikliklere sahip olabilecegi gerce-
gi kabul edilerek, lezyonlar tek bir “bozukluk” kategorisinde birlestirilmistir (9).
“Potansiyel malign”, bu mukozal anormalliklerden herhangi birinin teshis edildigi
hastalarin tamaminda oral malignite gelisecegi anlamina gelmedigi gibi; bir kar-
sinomun daha 6nce OPMB tanisi alan bir bolgeden ortaya ¢iktig1 anlamina da
gelmemektedir. OPMB’lerin yalnizca kanser gelisimi riskini artiran cesitli faktor-
lerden biri oldugu kavramini vurgulamak bu nedenle 6nemlidir (10).

Bu kitap boliimiiniin amaci, revize edilmis giincel OPMB siniflamasini ortaya
koymak, her bir bozuklugun tanimini yapmak ve klinik 6zelliklerini vurgulamak-
tir.

GENEL OZELLiKLER

OPMB “istatistiksel olarak artmis ag1z kanseri gelisme riski ile iligkili herhangi bir
oral mukozal anormallik” olarak tanimlanir (7).

OPMB'ler, renk varyasyonlari (beyaz ve/veya kirmizi), topografik degisiklikler
(plak/plato, piiriizsiiz, oluklu, verriikoz, graniiler, atrofik) dahil olmak tizere ¢ok
cesitli klinik ozelliklere sahiptir ve degisken boyutlarda olabilir (10). Agiz boslu-
gundaki herhangi bir anatomik bolgeyi igerebilir ve uni/multifokal olabilir (11).
Ekstraoral bolgelerde (6rnegin farinks, larinks, 6zefagus ve genital bolge) benzer
PMB’ler goriilebilir. OPMB’lerin 6ngoériilemeyen bir klinik seyri vardir; statik ka-
labilir, ilerleme veya gerileme gosterebilir (7,10).

Genellikle erkekler olmak iizere orta yash veya yash hastalarda teshis konur
(10). Etnik koken ve bazi kiiltiirel risk faktorlerinin varligi belirli popiilasyonlarda
bildirilen OPMB’lerin tipini ve modelini etkilemektedir. Ornegin, betel nut/areca
cevizi ¢igneme aliskanliklar1 Giiney Asya popiilasyonlarinda genis ¢apta yaygin-
dir ve bu da OPMB’lerin bu bolgede daha yaygin goriilmesine neden olur (12).
Bazi cografi bolgelerde sigaranin yanan ucunu agiz igine alma aligkanlig yaygin
olup damakta spesifik mukozal degisiklikler yarattig1 bilinmektedir (7).

ORAL POTANSIYEL MALIGN BOZUKLUKLARIN TANIMLARI VE
OZELLIKLERI

Lokoplaki

Lokoplaki, klinik uygulamada ve akademik ¢alismalarda en yaygin karsilasilan
OPMB arasindadir. DSO tarafindan 2007de yayinlanan en son tanim, “Kanser
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i¢in ytiksek risk tasimadig: bilinen hastaliklar1 veya bozukluklar: dislayan, agir-
likli olarak siipheli riske sahip beyaz bir plak” seklindedir (13).

Oral l6koplakinin klinik tanisini koyarken asagidaki kriterler g6z 6ntinde bu-
lundurulmalidir: (7)

a) Silinemeyen, agirlikli olarak beyaz bir plak.

b) Cogu homojen l6koplakidir. Sinirh bir alani etkiler ve sinirlar1 belirgindir.
Daha kiigiik bir alt kiimesi ise diffiiz sinirlara sahiptir. Tipik olarak asempto-
matiktir ve diizgiin ince beyaz bir plak olarak bulunur.

¢) Homojen olmayan lokoplaki tipik olarak daha daginik kenarlarla ortaya ¢ikar
ve kirmiz1 veya nodiiler bilesenlere sahip olabilir.

d) Bolgede kronik travmaya dair bir kanit yoktur (6rnegin keskin bir dis ytizeyi,
agresif dis fircalama aligkanligy, okliizal travma)

e) Gozle goriinlir travmatik nedenlerin uzaklagtirilmasindan sonra ortadan
kalkmaz. Bu durum lezyonun kalic1 6zelligi olarak tanimlanir.

f) Dokular retrakte edildiginde kaybolmaz ya da rengi solmaz.

Lokoplaki teriminin, klinik olarak taninabilen diger beyaz veya beyaz/kirmizi
lezyonlar: dislayarak klinik tani olarak kullanildig1 vurgulanmaktadir (7). Lez-
yonun kalic1 6zelligi dahil etme kriterleri arasindadir. Ancak klinik 6zellikler net
oldugunda, kalicihig1 kesin olarak belirlemek her zaman 6nemli degildir. Beyaz
bir plagin klinik muayenesi sirasinda once lokal bir travmatik neden aranmalidur.
Bu neden belirgin ise, beyaz leke 16koplaki olarak kabul edilmemeli; bunun yeri-
ne friksiyonel keratoz olarak adlandirilmalidir. Friksiyonel keratozlar tipik olarak
daginiktir ve varsayilan travmatik kaynagin ortadan kaldirilmas: iizerine iyiles-
mesi beklenir. Bir OPMB olarak kabul edilmemeleri ve 16koplakiden ayirt edil-
meleri 6nemlidir. Lokoplaki homojen ve homojen olmayan tipler olarak alt sinif-
lara ayrilabilir (Tablo 1) (7). Homojen olmayan lokoplaki, homojen l6koplakiden
daha ytiksek bir transformasyon riski tasir ve homojen olmayan lokoplakilerin
biyopsisi sonrasi siddetli displazi ve hatta ytizeysel olarak invaziv squamoz hiicreli
karsinom (SCC) sonuglari ortaya ¢ikabilir (10). Bu nedenle homojen olmayan 16-
koplakide degisken alanlarin gerekli histopatolojik incelemesinin yapilmasi, yan-
lis teshisten kaginmak i¢in dogru biyopsi bolgesinin (veya bolgelerinin) secilmesi
ve hatta ¢oklu biyopsilerin yapilmasi gerekli ve 6nemlidir.

2007 siniflandirmasinda, beyaz ve kirmizi karisimi lezyonlar, eritrolokoplaki
terimi altinda ayr1 bir antite olarak degerlendirilmistir. Fakat giincel 2020 sinif-
landirmasinda, eritrolokoplakinin homojen olmayan 16koplaki baglig: altinda yer
almasi1 konusunda uzlagilmistir (7).
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Bozuklugun tespiti sirasinda oral 16koplakinin diger beyaz lezyonlarin dislan-
mastyla yapilan gecici bir klinik teshis oldugu vurgulanmaktadir. Bu klinik taniy1
dogrulamak icin tanisal biyopsi endikedir. Basit epitelyal hiperplazi ile hiperpa-
rakeratoz veya hiper(orto)keratoz arasinda degisen altta yatan bir veya daha fazla
histopatolojik tani, epitelyal displazinin degisen siddeti oral 16koplaki ile uyum-
ludur (7). Patologun, incelenen Ornegin lokoplakinin klinik tanisiyla uyumlu
olup olmadigini belirtmesi, displazinin varligini veya yoklugunu ve varsa displazi
derecesini belirtmesi 6nemlidir. Raporlamada tekdiizelik elde etmek i¢in, “oral
lokoplaki ile uyumlu/yok/hafif/orta/siddetli displazili keratoz” ifadesini igeren bir
patoloji raporu onerilir (7).

Proliferatif Verriikoz Lokoplaki

Proliferative Verriik6z Lokoplaki (PVL), ilerleyici bir klinik seyir, degisen klinik
ve histopatolojik ozellikler ile karakterize edilir. Diger OPMB’lerle karsilastirildi-
ginda en yiiksek oral kavite kanseri gelisimi oranu ile iliskili olan, multifokal oral
l6koplakinin farkli bir formu olarak tanimlanir (14). Klinik bakis acisiyla, bu tip
OPMBnin gelisimi genellikle bir veya daha fazla 16koplaki olarak baslar, daha
sonra bir odagin kademeli olarak yayilmasi veya birka¢ odagin zaman i¢inde bir-
lesmesiyle birlikte birden fazla yerde ortaya ¢ikar (15).

PVL kriterleri arasinda ikiden fazla oral bolgeyi etkileyen bozukluk ve verrii-
koz bir bolgenin varlig vardir (16). Ilk klinik goriintii diiz beyaz lezyonlar ola-
bilir (herhangi bir verriikoz bilesen olmadan) ve baslangicta bazen likenoid kli-
nik goriiniime de sahip olabilir. Bu nedenle patolog likenoid lezyon olarak tarif
edebilir (15,17). Boyle bir durumda, bir vakanin yillarca yanlislikla OLP olarak
tedavi edilmesi s6z konusu olabilir ve bunun sonucunda malignite riski gézden
kacirilabilir.

PVL tanis1 konan hastalarda agiz kanseri goriilme ihtimali yiiksektir. Giincel
bir sistematik derlemede bu oranin %49,5 oldugu tahmin edilmistir (14). PVL
tanis1 alan hastalarda daha sonra ya geleneksel skuaméz hiicreli karsinomlar ya
da verriikoz karsinomlar gelisebilir (18).

Eritroplaki

Eritroplaki, klinik veya patolojik olarak bagska bir tanimlanabilir hastalik katego-
risine girmeyen, agirlikli olarak yangili kirmizi bir plak olarak tanimlanan soliter
bir lezyondur. Mat goriiniimlii, sinirlar1 belirgin, diiz veya basik, eritematdz bir
mukoza alani seklinde klinik goriiniime sahiptir. Bu taniya varmadan 6nce kirmi-
z1klinik goriiniime neden olabilecek inflamatuar durumlarin (eroziv liken planus,
lupus eritematozus ve eritematdz kandidiyazis gibi) dislanmasi gerekir (5) (Tab-
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lo 1). Ayiricr tanida kullanilmas: gereken diger durumlar arasinda benzer klinik
ozellikler gosterebilen otoimmiin bozukluklar, enfeksiyonlar ve vaskiiler hamar-
tomlar/vaskiiler neoplazmalar sayilabilir. Tan1 aninda oral eritroplakilerin ¢ogu
ya histopatolojik olarak yass1 hiicreli karsinomdur ya da yiiksek dereceli epitel
displazisi gosterir (19).

Oral Submukozal Fibrozis

Oral submukozal fibrozis (OSF), oral mukozanin (submukoza dahil) fibrozu ile
karakterize edilen iyi bilinen bir OPMBdir ve OSFli hastalarda oral kanser gelisi-
mi riski daha ytiksektir (20).

OSF ag1z mukozasini etkileyen, baslangigta lamina proprianin fibroelastisi-
tesinin kaybina neden olur. Hastalik ilerledik¢e lamina proprianin ve agiz bos-
lugunun submukozasinin fibrozisi ve epitelyal atrofi ile sonuglanan kronik, sin-
si bir hastaliktir (21). OSFnin ortaya ¢iktig1 andaki klinik 6zellikler hastaligin
evresine baglidir. Genellikle oral mukozada yanma hissi ve baharatli yiyeceklere
kars1 intolerans hastalarin sikayetleri arasindadur. Ilk belirtiler késele bir mukoza,
solgunluk, dil papillalarinin kaybi, petesi ve nadiren vezikiilleri igerir. Hastalik
ilerledik¢e dudaklarda, yanak mukozasinda ve yumusak damakta fibroz bantlar
gelisir. Tim bu 6zellik sinirli agi1z agikligina neden olur (21).

Oral Liken Planus

Oral liken planus (OLP) yanak mukozasiny, dili ve dis etlerini etkileyen iki tarafli
beyaz retikiiler plaklar ile kendini gosteren bir hastaliktir (22). Daha siddetli va-
kalar, eroziv/atrofik ve {ilsere alanlar1 icerir. OLP, hem klinik hem de histopatolo-
jik 6zellikler kullanilarak teshis edilmelidir. OLP tan1 kriterleri Tablo 2'de listelen-
mistir. Klinik gértiniimler oral likenoid lezyonlar, oral likenoid ilag reaksiyonlari,

Tablo 2: Oral liken planusun tan kriterleri

Bukkal mukozay1 ve/veya dili ve/veya dudagi ve/veya dis etini
etkileyen iki tarafli, az cok simetrik beyaz lezyonlarin varlig:
Klinik Erozyonlar ve iilserasyonlar olsun ya da olmasin, beyaz papiiler
Ozellikler lezyonlarin ve dantel benzeri hafif kabarik beyaz ¢izgilerin (retikiiler,
dairesel veya lineer model) varlig
Bazen deskuamatif dis eti iltihabi olarak ortaya gikar

Bag dokusunun ylizeysel kismi ile sinirli, iyi tanimlanmis, bant
benzeri, lenfositik infiltrasyon agirlikli
Histopatolojik Keratinositapoptozuile bazal ve/veya supra bazal hiicre katmanlarinin
Ozellikler vakuoler dejenerasyon belirtileri
Atrofik tipte epitel incelmesi ve bazen de epitelyal yetmezlikten
kaynaklanan iilserasyon vardir. Enflamatuar bir sizint1 bulunabilir.
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oral likenoid temas asir1 duyarlilik reaksiyonlar1 dahil olmak iizere bagka neden-
lere (liken planus pemfigoidler, kronik tilseratif stomatit, akut ve kronik graft-ver-
sus-host hastaligy, liken sklerozus, lupus eritematozus ve PVLnin erken evreleri)
bagli olabilir (22,23).

Aktinik Keratozis/Aktinik Selitis

Aktinik Keratoz (AK) giines, agirlikli olarak ultraviyole radyasyonunun yiiziin
acikta kalan bolgelerine, dolayisiyla agirlikli olarak deriye ve alt dudaga etkisiyle
olusur. AK, agirlikli olarak a¢ik havada meslekleri olan orta yasli ve agik tenli er-
keklerde goriiliir (24). Beyaz pul pul dokiilen plaklarin lokalize/yaygin lezyonlar:
veya yer yer kirmizi alanlara sahip pullu lezyonlar olabilir. Cok hafif vakalarda,
hastalar basitce dudak kurulugu ile bagvurabilir (25). Beyaz yiizey hiperkeratoz-
dan kaynaklanirken, kirmizi alanlar epitel atrofisinden ve erozyondan kaynakla-
nir (26).

Likenoid inflamasyon siklikla mevcuttur ve likenoid aktinik keratozun histo-
patolojik tanis1 daha sonra yapilmalidir. Benign likenoid keratoz (lichen planus
benzeri keratoz), vermilyon sinir1 da dahil olmak iizere yiiz derisinde 6nemli bir
ayirici tanidir. Brezilyadan bildirilen bir vaka serisinde (n = 124), biyopsi 6rnek-
lerinin %25’inde erken SCC goritilmiistiir (12) .

Sigaranin Yanan Ucunu Agiz icine Alma (Reverse Smokers) Aliskanlig
Olan Kisilerde Palatal Lezyonlar

Sigaranin yanan ucunu agiz i¢ine alma Hindistan, Latin Amerika gibi baz1 bolge-
lerde uygulanan endemik bir tiitiin aligkanligidir. Bu bélgelerde goriilen tiim oral
kavite malignitelerinin %50 kadar1 sert damakta bulunur. Bu bireylerde damak
degisiklikleri damakta kalin beyaz plaklar, mukozal nodiilarite, palatal (minér)
mukozal bezlerin agizlarinin belirginlesmesi, sarims: kahverengi lekelenme, eri-
tem ve iilserasyon seklinde tanimlanir. Lezyonlar tiitiin lekesi zemininde kirmizi,

beyaz veya kirmizi-beyaz lekeler olarak ortaya ¢ikabilir (27).

Oral Lupus Eritematozus

Lupus eritematozus (LE), sistemik, ilaca bagl ve diskoid olmak iizere ii¢ alt forma
ayrilabilen kronik bir otoimmiin hastaliktir. Oral lezyonlar, sistemik lupuslu has-
talarin yaklasik %20’sinde ortaya cikabilir. LE'nin oral lezyonlar:1 (OLE), OLP’ye
benzer klinik sunumlar sergiler. Tipik olarak OLE, merkezinde dairesel atrofik
mukozanin oldugu etrafinda beyazimsi gizgilerle gevrili ylizeysel tilserasyon alan-
lar1 seklinde ortaya ¢ikar. Bukkal mukoza, damak ve dudaklar en sik etkilenir.
OLE lezyonlarinda gelisen karsinomlar intraoral olarak nadirdir ve ¢ogu dudak-
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larda ortaya ¢ikar (28). OLP’yi ag1z icinde OLEden giivenle ayirt etmek her zaman
miimkiin olmayabilir; bu nedenle tabloya sistemik 6zelliklerin eglik edip etmedi-
gini degerlendirmek gerekir.

Diskeratozis Konjenita

Diskeratosis Kongenita (DKC) (Zinsser-Cole-Engman sendromu), potansiyel
olarak malign bir bozukluk olarak kabul edilen, islevsiz telomer bakiminin nadir
bir kalitsal durumudur. Bu durumdan etkilenen hastalar arasinda daha yiiksek bir
ag1z kanseri siklig1 kaydedilmistir (29).

2020 Siniflamasina Yeni Eklenen Durumlar

Oral Likenoid Lezyonlar (OLL)

Oral likenoid lezyonlar (OLL), OLPde oldugu gibi tipik bir klinik veya histolojik
goriintiiye sahip degildirler; yani simetrik olmayabilirler ve tek tarafli olabilirler.
OLL, OLP ile uyumlu kabul edilen klinik ve/veya histopatolojik 6zellikleri goster-
meyen bozukluklar olarak kabul edilirler (30).

Oral likenoid lezyonlar arasinda;

(a) Atipik OLP ve tek tarath likenoid lezyonlar,

(b) Yakin temas akrabalari oral likenoid temas reaksiyonlar: (OLCR),

(c) Likenoid ilag reaksiyonlar: (LDR),

(e) Targin gibi gida veya bazi maddelerin alimini takiben gelisen oral lezyonlar
(f) Graft-versus-host hastaliginin oral lezyonlar: yer alir (31).

OLLyi OLPden klinik olarak ayirt etmek zordur. Son zamanlarda, OLP ve
OLLleri, klinik veya histopatolojik a¢idan baska herhangi bir spesifik hastalik ile
iliskilendirilemeyen oral mukozanin potansiyel malign bir bozuklugu olarak ta-
nimladiklar1 “oral likenoid hastalik” terimi altinda gruplandirilmasi 6nerilmistir
(20). Oral likenoid hastaliklar hem OLP hem de OLLYyi kapsar ve karakteristik
olarak beyaz papiiller (ve retikiiler olusum) gosterir ve bazen diger tipler (ero-
ziv-llseratif, atrofik, plak ve biilloz) eslik eder. Sistematik incelemelerinden elde
edilen kanitlar, OLL1i hastalarin asag1 yukar1 OLP’ye benzer malign potansiyele
sahip oldugunu gostermektedir (32).

Oral Graft-Versus-Host Hastaligi (OGVHH)

Allojenik kok hiicre nakli alan hematolojik maligniteli hastalarda OGVHH bildi-
rilmistir (33). Genellikle birkag organi tutan akut ve kronik formlarda bulunurlar.
GVHHden miizdarip hastalarin %90’ indan fazlasinda likenoid gortiniimlii oral
lezyonlar, eritem, atrofi ve iilserasyon bildirilmistir (20). Kronik GVHH, tiim solid
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timorlerin gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir; agiz kanseri goriilme olasilig
ise ozellikle transplantasyondan 1 yil sonra 6nemli 6l¢tide yitksek bulunmustur
(34). Oral skuamoz hiicreli karsinomun gelisimi iizerindeki kronik graft-versus-
host hastalig1 i¢in immiinosupresan tedavinin olas1 rolii dikkate alinmalidir (20).

Malign Potansiyeli icin Sinirh Epidemiyolojik Kanit1 Olan Bozukluklar

Muhtemelen artan oral kanser siklig1 ile iliskili olan ve malign potansiyeli oldugu-
na dair sinirli epidemiyolojik kanit1 bulunan {i¢ hastalik: a) Epidermolizis biilloza,
b) Kronik hiperplastik kandidoz, c) Ekzofitik verritkz hiperplazi bulunmaktadir
(20).

Oral Epidermolizis Biilloza

Epidermolizis biilloza, 2007 OPMB siniflandirmasinda potansiyel olarak malign
bir hastalik olarak dahil edilmistir. Skuamoz hiicreli karsinomlar, resesif distrofik
tip epidermolizis biilloza (RDEB) olan hastalarda giinese maruz kalan alanlarda
yaygindir (35).

Kronik Hiperplastik Kandidozis

Kronik Hiperplastik Kandidozis (KHK) genellikle Candida albicans olmak {izere
kronik bir mantar enfeksiyonunun neden oldugu yapisik beyaz bir plak olarak
kendini gosterir (20). Klinik prezentasyon, en yaygin olarak anterior bukkal mu-
kozay1 ve komissiirleri veya dilin dorsumunu tutan kalin beyaz plaklar veya karisik
kirmizi ve nodiiler homojen olmayan beyaz yamalardir (36). Candida albicansn
yaygin olarak candida 16koplaki olarak adlandirilan oral beyaz plaklarin klinik
ve histolojik yonlerini 6nemli él¢iide degistirdigi bilinmektedir. Candida, orta ve
siddetli displazi biyopsilerinde siklikla bulunur ve Candida tiirlerini barindiran
Leukoplakia candidanin epitelinde dnemli displastik degisiklikler goriliir (37).

Candida lokoplaki ile kronik hiperplastik kandidoz arasindaki ayrim net de-
gildir ve lezyonlar antifungal tedaviye kolayca yanit verir. Yine de unutulmama-
lidir ki bir¢ok vaka antifungal tedavi ile diizelirken tamamen ortadan kalkma-
maktadir (38). Antifungal tedavinin teshis siirecinin bir par¢as1 olmasi gerektigini
belirtmek gerekir (20).

Ekzofitik Verriikoz Hiperplazi/Oral Verriikoz Hiperplazi

Oral mukozanin verriikoz hiperplazisi (VH) hem klinik hem de histolojik olarak
verriikoz karsinomaya benzeyebilen bir lezyondur ve verriikéz karsinomun 6ncii-
st olarak kabul edilir (39). Bu bozukluk iki sekilde ortaya ¢ikabilir:

(a) Beyaz ve/veya pembe yiizey rengine sahip ekzofitik, verriiko-papiller ¢ikin-
t1 (b) Beyaz, plak benzeri ekzofitik verriikoz lezyon.
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Tipik olarak ayr1 veya soliter bir lezyon olarak ortaya ¢ikar ve oral submu-
koz fibrozis ile bagvuran hastada ilaveten bulunabilir. Klinik sunum, SCC veya
verriikdz karsinom gibi goriinebilir. Derin endurasyonun olmamas: énemli bir
Ozelliktir (40).

OPMB’den Miizdarip Hastalarda Ortaya Cikabilecek Karsinomlar

OPMB’li hastalarda en yaygin bildirilen histopatolojik tan1 SCCdir (20). OP-
MB’ler heterojen bir gruptur ve 12 aydan 20 yila kadar degisen bir takip siiresi
boyunca kansere ilerleme oranlarinda (%1,4-%49,5) degiskenlik gosterir (14).
Spektrumun bir ucunda, PVL ve eritroplaki tanis1 alan hastalarda yiiksek kanser
gelisimi sikliklar1 (%30-50) goriiliirken, diger yandan OLP daha diisiik kanser ge-
lisme sikliklar1 (%1-2) gosterir (7).

Oral Kavitede Kansere Yatkinligi Arttirabilecek Sendromlar

Yirmiye yakin ailesel kanser sendromu tanimlanmistir ve genetik yatkinliklarla
dogan bireylerde daha geng yasta, nispeten yiiksek siklikta hematolojik malig-
niteler ve solid kanserler gelisir. Onemli érnekler Fanconi anemisi, Kseroderma
pigmentosum, Li Fraumeni sendromu, Blooms sendromu, Ataksi-telanjiektazi ve
Cowden sendromudur. Tanimlanan bir¢ok ailesel kanser sendromundan Fanconi
anemisi, agiz kanserine yatkinlik i¢in en giiglii kanitlara sahiptir (7).

OPMB Olan Hastalarin Tedavi Protokolleri ve Yonetimi

OPMBden miizdarip hastalarin 5 yillik sag kalim oraninda son 30 yil iginde yasa-
nan gelismeler yetersiz kalmistir ve 5 yillik sag kalim oranlar1 %57 olarak rapor-
lanmistir (41). Bu durum Kklinisyenlerin OPMB'nin erken teshisi ve tedavisinin
6nemini agik¢a ortaya koymaktadir.

OPMB’nin saptanmasi ve tanisinda klinik muayene ve biyopsi altin standarttir.
Ayrica pek ¢ok yardimci yontem (otofloresans, vital boyama ve fir¢a sitolojisi/bi-
yopsisi gibi) mevcuttur. Bu testler minimal invazivdir; ancak 6nemli 6l¢iide yanls
pozitif/negatif sonuglar verebilir (4).

Kapsaml1 bir bag ve boyun muayenesinin bir pargasi olarak agiz kanseri tara-
ma muayenelerinin tiim hasta ziyaretlerinde yapilmas: faydali olabilir (42). Hasta
degerlendirmesi, hastadan ayrintili bir anamnez alinmasiyla baslar. Demografik
veriler, baglangici, ilerlemesi ve semptomlar1 dahil olmak tizere baslica sikayetinin
oOykiisii, tibbi ge¢misi ve sistemik hastaliklari, alkol tiitiin ve diger zararl aligkan-
liklari, ailesel kanser oykiisii ve ¢evresel nedenler degerlendirilmeli ve kaydedil-
melidir (42).
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Klinik muayene ekstraoral muayene ile baslar. Muayenede herhangi bir bas ve
boyun asimetrisi ve kutanoz lezyon aranmali, ardindan orta hat ve lateral boyun
ve major tiikriik bezlerinin palpasyonu yapilmalidir. Intraoral muayene, agiz bos-
lugunun tiim bélgelerinin inspeksiyonunu ve palpasyonunu icermelidir; 16kop-
laki genellikle multifokal oldugundan bu 6zellikle 6nemlidir (41,42). Bir lezyon
tespit edilirse konumu, boyutu, rengi, yiizeyi, dokusu ve palpasyondaki semptom-
lar1 gibi ozellikleri degerlendirilmelidir. Lezyona neden olabilecek bir etken de
arastirilmalidir. Lezyonun nedeninin travmatik bir etkenden kaynaklandigindan
stipheleniliyorsa, etken ortadan kaldirilmali ve lezyon 1-2 ay i¢inde yeniden de-
gerlendirilmelidir. Lezyonlarin fotograflar1 yeniden degerlendirme siirecine yar-
dimar olabilir. Etken yoksa veya etken ortadan kaldirilmasina ragmen lezyonda
herhangi bir degisiklik gozlemlenmediyse lezyondan biyopsi alinmasi zorunludur
(41,43). Oral premalign lezyonlarin tanisinda histopatoloji en 6nemli faktordiir
(42).

Bir OPMB’nin malign transformasyon riskinin artmasiyla iligkili risk faktorle-
ri degerlendirilmelidir. Bu riski artiran OPMB ile iligkili faktorler yer aldig: bolge
(ag1z tabani, ventral-lateral dil, yumusak damak ve retromolar alan), lezyonun
boyutu (>200 mm2), klinik goriiniimii (homojen olmayan lezyonlar, ¢oklu lez-
yonlarin varlig1) ve daha yiiksek displazi derecesini igerir (41).

Oral prekanseroz lezyonlari olan hastalarin tedavisi ve yonetimi, malign prog-
resyon riskleri degerlendirilerek belirlenir. Hastalar1 siniflandirmak igin kullani-
lan en 6nemli faktorler, yukarida bahsedildigi gibi klinik faktorleri ve histolojik
dereceyi igerir. Biyopside hafif displazi gosteren diisiik riskli lezyonlarin tedavi-
si, aliskanligin birakilmasi, gozetim veya cerrahi miidahaleyi icerebilir (6). Ha-
fif displazi lezyonunun tedavi edilip edilmeyecegine karar verilirken lezyonun
boyutu, lezyonun multifokal olup olmadig: ve risk faktorleri dikkate alinmalidir
(41,43).

Yiiksek riskli lezyonlar ve biyopside orta veya siddetli displazi gosteren lezyon-
lar tedavi edilmelidir. Tedavinin amaci, oral prekanserdz lezyondan etkilenen tiim
epiteli ¢ikarmaktir (41,43). Bistiiri veya elektrokoter eksizyonu ile cerrahi olarak
¢ikarilmasi, lezyonun transformasyon riskini 6nemli 6lgiide azaltir. Lezyon lazer
ablasyon ile de tedavi edilebilir. Lezyonun nasil tedavi edilecegine bakilmaksizin,
1-2 mm normal mukoza sinir1 6nerilir (44).

OPMB’nin uygun tedavisinden sonra uzun siireli takip zorunludur. Her 3 ila 6
ayda bir intraoral ve ekstraoral muayenenin yapilmasi énerilmistir. Herhangi bir
degisiklik veya yeni lezyon fark edilirse biyopsi gerekir (43). Hastanin risk fak-
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torleri ve dnceki tedavileri ne olursa olsun, 6miir boyu gozlem altinda tutulmas:

Onerilir (41).

SONUC

Sonug olarak, klinisyenler OPMB hakkinda yeterli bilgi diizeyine sahip olmal1 ve
bu bozukluklarla karsilastiklarinda dikkatli olmalidir. Klinik 6zellikler ve histopa-
tolojik dogrulama ile birlikte hasta oykiisii, siipheli lezyonlarin yonetiminde kose

taslaridir. Prognozu daha iyi hale getirebilmek icin erken tani ve uygun multidi-

sipliner yaklasim sarttir. OPMB igin bu protokole baglilik, maligniteye doniisii-

miin 6nlenmesinde altin standart olmaya devam etmektedir.
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