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OZET

Lokoplazi WHO (Diinya Saghk Orgiitil} tarafindan
kazinamayan ve bagka bir spesifik diagnostik isim verilem-
even keratotik beyaz plak olarak tamumlanmugtir,

Lékoplazi, genellikle 40 yasin iizerinde, erkeklerde
ve again her bilimiinde gdriilebilir. Histopatolojik aériintii
hiperkeratoz, akantoz, displazi ve in situ karsinomaya kadar
degigebilir. Bu makalenin amac: klinigimize son iki yil
iginde histoputolojik clamk lékoplazi teshisi konan algulan
surymaktir,

Anpabtar Kelimeler: Likoplari, Oral kavite, Habis
defigim.

LEUKOPFLAKIA IN THE CLINIC
(11 CASE REPORT)

SUMMARY

Leuvkoplakia is defined as a keratotic white plaque
that is unscrapable and cannot be diagnosed specifically as
any other lesion, by WHO (World Health Orgamzation},

Levkoplakia is seen mosl frequenily in men older
than 449 in any site of the mouih.

Histologic changes range from hyperkeratosis, acan-
thosis. dysplasia und carcinoma in situ.

The purpose of this sludy is to present cases diag-
nosed as leukoplakias in our clinic during the last two
years.

Key Words: Leukoplakia, Cral cavity, Malign trans-
formation.

GIRIS

Lokoplazi, oral mukozadan kolaylikla
siynimayan ve diger hastaliklar gibi klinik olarak
karakterize edilemeyer beyaz leke veya plak
seklindeki olugumlar gosteren klinik bir terimdir.
Bu tammlama WHO (Diinya Saghik Orgiitii) ta-
rafindan yapilmigtir ve lokoplazi prekanserdz bir

lezyon olarak kabul edilmigtir.5+212931

Likoplaziler klinik olarak benzer ornekler
ve goriintiilerle ortaya ¢ikar ancak dnemli Slgiide
mikroskopik farkliliklar gdsterirler, Mikroskopik
olarak selim hiperkeratozlardan, invazif skuamaz
hiicreli karsinomaya kadar degisebilir. Bu neden-
le kesin teghis igin biyopsi sarttir.f2' Prekansersz
lezyonlarin her zaman beyaz olmadig vurgulan-
malr ve persiste l6koplazilerin siklikia premalign
veya malign olmadig belirtilmelidir.

Lokoplazilerde belirgin bir etyolojik faktér
bilinmemesine ragmen, kik bir dis, iyi
yapilmayan dolgu veya kopriler uyumsuz total
veya bblumll protezler, ¢esitli norotik kaynakh
alhigkanliklar (Grnefin yanak 1sirma), gaivanik
akim farklar:, ditiin ¢ifneme, sigara igme, cok
sicak ve baharath yivecekler, alkol kullamim,
Hindistan'da betelnut ¢ignenmesi, okluzal trav-
ma, candida atbicans enfeksiyonlar 1okoplaziye
neden olabilir.7?.19.21 252731

Lokoplazi veya lokoplaziye benzer lezyon-
lar dyskeratosis conjenita, pachyonychia congent-
ta ve tylosis gibi konjenital bozukluklarda ve
sideropenic dysplasia (Pulmmer-Wilson Sendro-
mu), submukoz fibrozis ve stfilis gibi edinsel has-
tahklarda goriilebilir. Ayrica AlDS'te ézellikle
dilde goriilen killy 16koplazi hastahgin dncii belir-
titerindendir. Tersiyer sifilis ve kronik bobrek

veimezlifinde de  |Skoplazik  lezyonlar
olusabilir./72531
Lokoplaziyi kanserlesmeye  yonelten

faktdrler heniiz acikliga kavusmamstir, Bu ne-
denle etnik ve sosyo- kiiltirel farkliliklar nede-
nivle, goriildiigi degisik ilkelerden elde edilen
bulgulara dayanilarzk karsilastirma yapmak pek
miimkiin degildir.>®

Beslenme ile iigili faktérlerden &zellikle
demir eksikligi anemisi 1okoplazilerin etyoloji-
sinde rol oynayabilir,?

Likoplazi, ¢ofunlukla 40 yagm iizerinde ve
erkeklerde goriiliir, Son yillarda kadinlar arasinda
sigara i¢gme ahskanlifinin cogalinas: nedeniyle
kadmlarda da gariilmektedir 2!

Lokoplazi oral keratotik lezyonlarn %
83'tni tegkil eder. Ilk tammlanmasmdan bugiine
kadar 75 ayn terim kullanilmistir. Bagka highir
agiz hastah@ bu kadar kansikliga neden ol-
mamugtir>” Bu nedenle WHO (Diinya Saghik
Orgiitii)  tanmiamas1  iyi  hir  ifadedir
(Kazinamayan ve bagka bir spesifik diagnostik
isim verilemeyen keratotik beyaz plaktir).

* [.(.Dighekimligi Fakiiltesi Agiz, Dig ve Cene Hastatiklar1 Bilirn Dala,
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Likoplazilerin afiz icindeki goriintiisti cok
cesitli olabilir. Belli belirsiz bir plaktan, kalin
fissiirtii, ¢atlak, benekli, sigilimsi bir goriiniime
kadar degisebilir. Lezyonlar beyaz, beyazimsi-gri
renklidir. Tek veya multipl plaklar geklinde olabi-
lir.ll‘lg':”

Lezyonlar bir gok arastinciya gére 4 ayn
klinik gekil gosterider ! .

1. Homojen beyaz plaklar

2. Beyaz ve kirmuzi plaklarin beraber goril-
digi 1okoplaziler

3. Benekli 16koplaziler

4. Verriikoz [okoplaziler (Bu gesit 15kopla-
ziler kirmizi ve beyaz komponentlere sahiptir. Fa-
kat beyaz komponent daha kalhicidir ve  yiizey
mukozast tizerinde ¢ikinf1 yapar,

Likoplazilerde kirnuzi komponentler dis-
plazi, karsinoma in situ ve invaziv karsinoma
ozelligi gosterir.?3!

Son yillara ait bir amgtrmada’ oral
lokoplaziler 4 gruba ayrilarak incelenmektedir :

1. Prelokoplazi veya ince 10koplazi

2. Kalin, diiz l6koplazi

3. Graniiler veya nodiiler 16koplazi

4. Eritroltkoplazi (Malignite riski en fazla)

Lokoplazi agiz icinde hemen her yerde
olugabilir. Agiz icindeki lokalizasyon bolgeleri
sirasiyla bukkal mukoza, gingiva, damak, dil,
afhz tabam ve dudaklardir &%

Yapidan ¢alismalarda 15koplazinin  agiz
icindeki lokalizasyon bolgelerine gore displazi
veya kanserlegme oranlari farkliliklar
gistermektedir. A1z tabanmda meydana gelen
ltkoplazilerde malignite oram en yiiksektir (%
43).31

Siiphesiz ki, bazi lokoplaziler oral skuambz
hiicreli karsinomaya doniigebilirler. Bu defigim
oram bir arashrmadan dijerine, tiitin kullanma
aligkanhgma ve tiifiinin bagka bir etkenle kom-
bine edilmesine, cografik bolgelere bagh olarak
degigir. Ornegin ABD'de yamlan ¢aligmalarda, bu
iilkede 16koplazi olgularidaki malignite oranmin
gok diigiik oldugu, fakat Hindistan ve Avrupa
iitkelerinde bu oramin % I-17 arasinda degistigi
bulunmugtur.?!

Lokoplaziierde klinik zellikler ve histopat-
oloji arasinda tnceden belirlenebilen bir korelas-
yon yokuur. Bu sebeple biopsi sarttir. Clinkii ba-
zen zararsiz  gorilen  lokoplaziler  ciddi
histopatolojik degisimier gosterebildigi gibi, kli-
nik olarak ¢ok ciddi goriiniim sergileyen
lskoplaziler zararsiz  histopatolojik  hutgular
ghsterirler.? 3!

Likoplazilerde histolojik goriintii gergekten
degisiktir. Histopatolojik goriinti hiperkeratoz,
akantoz, displazi ve insite karsinomadan, invaziv
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skuamdz hiicreli karsinomaya kadar degigebilir.
Displazi terimi diizensiz bir biiylimeyi temsil
ederken, atipi anormal hiicresel goriintiiyii belir-
tir2'2#3t Displazinin  karsinomaya doniisiimii
heniiz tam aciklanamamigtr. Genel olarak
degisiklik ne kadar ciddiyse, lezyonun kansere
doniisiim egilimi o kadar fazla oldugn kabul edil-
mektedir.

Lokoplazilerde ayiret teghis galvanik kerat-
asis, friksivonel keratosis, verrikoz karsinoma,
liken planus, leukoedema, killi Iokoplazi, verruka
vulgaris, beyaz spongenevus, diskoid lupus erite-

matosis ve  kronik  yanak  1sirmasiyla
yapilmalidr 3172131
Lokoplazi  tedavisinde  su  noktalar

gozoniinde bulundurulmalicr :

1. Dil, agiz tabani, dudaklar ve disetindeki
16koplazik lezyonlarda malignite orami daha
yiiksektir.

2. Kirmizi veya verriikoz goriiniiglii lskop-
laziler homogen lokoplazilere gore daha fazla
malignite gosterirler.

3. Displazik degisiklik gosteren lokoplazi-
ler, displazik degisiklik gbstenmeyenlere gore
skuaméiz hiicreli karsinomaya doniismeye daha
fazla egilimlidirler.

4. Hig sigara igmeyen kisilerdeki lokoplazi-
lerde malign degigtm daha fazladir.

5. Kadinlarda dildeki 1koplazik lezyonlarda
malign degigim daha fazladir.

Bu sayilan &zelliklerden birine sahip hasta
malignate i¢in bir risktir. Eger bir [ezyon bu
ozelliklerden iki veya daha fazlasina sahipse,
viilksek risk grubupa girer. Diigiik risk
béliimiindeki 18koplazi lezyonlan igin koruyucu
vaklagim oncelikli olmalidir. Basit 1okoplazi lez-
vonlarmda agizda imritasyona neden olabilecek
hichir sey birakimamalidir. Efier hasta sigara
igiyorsa bu yasaklanmalihr. Ayrica hasta uygun
periodlarla izlenmelidir, 17212531

Laser cerrahisi son yillarda 16koplazi dabil
oral lezyonlarin tedavisinde sikhkla  kul-
laniimaktadir. Laser cerrahisinde lokoplazik
boslgeler, CO, lazeriyle yitksek ayarda (20 W)
odaklanip buharfagtrma ile ¢ikanlabilir. Bu met-
odun dezavantaji biitiin lezyonun patolojik olarak
incelenememesi ve dnceden biopsi almaya gerek
olmasidir. Diger bir metodda CG, laserinin diigiik
ayarda odaklanmiy olarak dokunun kesilerek
cikartiimasidir. Cikanlan lezyon bu metodda his-
tolojik olarak incelenebilir 12

Sistemik ve topikal retinoid bilekigler: ve
diete B-karoten ilavesi, topikal bleomycin uygula-
masi tedavide faydah neticeler vermektedir. Kan-
didalann iiredigi lokoplazi vakalaninda antifungal
ilaglanin mutlaka uygulanmasi gerekir 2125

88



Atatiirk Univ.Dig Hek.Fak.Derg.
Cilt:6 Sayi:1 Sayfa:87-92 1996

OLGULAR

Olgularimiz  1.U.Dighekimligi  Fakiiltesi
Agiz, Dis ve Cene Hastaliklari Bilim Dali polikli-
nigine agzindaki beyaz lezyonlar ve yanma
sikayetleriyle bagvuran, yaslari 33-52 arasinda
degisen higbir sistemik hastalii olmayan 3'i
kadn, 8'i erkek 11 hasta olusturmaktadir. Hasta-
larimizin histopatolojik tetkikleri 16koplazi olarak
tammlanmistir. Lokoplazik leyzonlar  olgu-
larimizin 7'sinde bukkal mukozada, 2'sinde dil ve
dil tabaninda, 2'sinde de diseti ve sert damak-
taydi. Hastalarin yas cinsiyet ve lokalizasyon
yoniinden dagilimi Tablo 1 ve 2'de goriilmekte-
dir.

Hastalarimizin 2'sinde (Olgu 5 ve 8) yapilan
mikrobiyolojik tetkiklerinde Candida Albicans
iiremis ve bu hastalara ayrica antifungal tedavi de
uygulanmis ve tedavi sonucunda sikayetlerinde
azalmalar olmustur. Olgularimizin 9'u uzun za-
mandir sigara kullanmakta olup, bunlarm 8'i er-
kek, 1'i kadindir (Resim 1-4).

Tablo 1. Hastalarin yag cinsiyet lokalizasyonu agisindan
dagilimi.

Sigaru
Cendida Kullanip
Olgu ¥ay Cinsiyst Lokalizasyon Albicans  kullanmadiy

1 ) E Bukkal mukeza -) )
2 3 K Dil -) )
3 E Bukkal mukoza ve komissuralar (=) +)
4 35 K Bukkal mukoza ) -)
5 50 E Bukkal mukoza (+) )
6 41 E Digeti =) )
7 E Digeti ve sert damak (=) +)
8 E Bukkal mukoza (+) )
9 E Bukkal mukoza =) (+)
10 4 B Bukkal mukoza =) (*)
11 52 K Dil tabam =) (+)

Tablo II. Loképlazi vakalarinin dagilimi.

Sigara
Candide h akalisereaa
Haosta Yoy Yag Albicans hasta Buweal Dilve Digeti w
smm | efslmag | s poif | spm | mubwe | diftabam | st damak
Kadin 3 45 k2] - 1 1 2
Erkek { ] w3 150 2 ] 6 1
Toplam un 40,01 Ba 2 9 1 1 1
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Tablo I1I. Lokoplazinin agiz igindeki lokalizasyon bolgelerine
gore displazi veya kanserlegme oranlari (Waldron -Shafer)

Lokalizasyon bilgeleri Displazi veya
bolgeleri Karsinoma (%)
Afhz taban 43
Dilin lateral veya 24
wventral bdlgesi

Al dudak 24
Palatinal bslge 19
Bucecal mukoza 17
Maksiller ve mandibuler 15
mukoza/sulkus

Retromolar balge 12

Resim 1. Vaka 3'lin agiz i¢i gériiniimii.

Resim 2. Vaka 6'nin agiz i¢i goriiniimil.

Resim 3. Vaka 8'in agiz igi goriiniimii.
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Resim 4. Vaka 11'in agiz igi gorintimii.

TARTISMA

Lokoplazinin etyolojisi hala tam olarak
bilinmemektedir. Yapilan arastirmalarda tiitiin
kullammi ve sigara icilmesi hastalarm %
70-90'da en giigli etyolojik faktor olarak
goziikmektedir.”5?7 Bizim hastalirimizin 2'si hari¢
hepsi ¢ok uzun siireden beri sigara icmekteydiler.
Yapilan bazi galismalarda 2?5 sigara igmeyen
kisilerdeki 16koplazilerin malignite oraninin daha
yiiksek oldugu bulunmustur.

Banoczy ve Sugar' oral I6koplazik
lezyonlarm malign degisiminde bazi risk
faktorlerinin rol oynadigini ileri siirmiiglerdir:

1. Lezyonlarin uzun yillar boyunca persiste
kalmasi

2. Cinsiyet (erkek hastalarda maligniteye
egilim daha fazladir)

3. Lezyonun dilin kenarinda veya kokiine
dogru yer almasi

4. i1k i¢ faktoriin birarada bulunmasi

5. Eroziv lezyonlar

Patologlarin  ortak  goriigii,  benekli
16koplazinin, homogenoz tipe gore daha fazla
malignite gosterdigidir. Lokalizasyon bolgelerine
gore de en fazla afiz tabanindaki lezyonlar
prekanseroz ozellik tagirlar. 52!

Waldron ve Shafer?® tarafindan yapilan bir
calismada oral l6koplazilerin % 20 oraninda
displazi, karsinoma in-situ ya da yassi hiicreli
invaziv karsinomu simgeleyen atipik sitolojik
bulgular bulunmustur.

Diger bir aragtirmada?” mikroskobik olarak
atipi igermeyen oral lokoplazili hastalarm %
6'sindan fazlasinda ortalama 8 yilin sonunda
invaziv karsinoma geligirken, baglangigta atipiye
rastlanan vakalarin % 36'sinda karsinom gelistigi
saptanmigtir.

Bizim iilkemizde maalesef oral l6koplazileri
izleme ve malignite orani hakkinda bir aragtirma
yoktur. Bizim hastalanmizdan bir hastanin

UNUR, AK(USLU), GUC, ERTENI

(Y K.Olgu 9) biopsinin histopatolojik sonucuna
gére mitozlarin ¢ok oldugu saptandigindan,
lezyonlar tamamen c¢ikarilmig ve hasta diger
hastalara gore daha kisa  periodlarla
izlenmektedir.

Kandidiasis bir potansiyel risk faktorii veya
lkoplazilerin bir komplikasyonu olarak kabul
edilmistir22 Yapilan bir ¢alismada l6koplazili
hastalarin % 31'de fungal organizma tespit
edilmistir.?”

Banoczy oral lokoplazili hastalarm %
13.5'de candida saptamustir? Candida albicansin
mutajenitesi ve karsinojenitesi gosterilememistir.
burada firsatgt enfeksiyon, eritem ve agri
beraberligi karigikliga neden olur.>®

Bizim vaka sayimiz az oldugu icin bir oran
veremiyoruz. Ancak sunu belirtebiliriz. 11
vakanin 2'de candida albicans iiremistir. Bu iki
hastaya antigungal tedavi uygulanmig olup,
hastalarin ~ sikayetlerinde azalma ve klinik
goriintiide diizelme tespit edilmistir.

Kandida hifleri, l6koplazilerde epitelin
yiizeysel hiperkeratotik tabakasina yerlegir."'*

Kandida tiirleri insanda ya doku invazyonu
veya hipersensivite reaksiyonu ya da giiclii kandi-
da toksinleri yaparak hastalik olusturmaktadur.'!¢

Krogh ve arkadaglarmin '° yapug bir
caligmada oral 16koplazilerin candida albicans ile
istilasinin oral liken planusa gore daha fazla
oldugu bulunmustur. Bu galigmada saptanan oran
% 82'dir.

Lokoplazilerdeki yiiksek kandida preva-
lansi, azalmis doku direnci ya da selliiler agin
duyarhgin sonucu olusabilir. Lokoplazilerin
malign doniisimiinde kandida enfeksiyonunun
bir faktor olabilecegi goriisii ortaya atilmig fakat
kesinlik kazanmamugtir.!02

Lokoplaziler kronik irritasyon elimine
‘edildikten sonra spontan olarak kaybolup
kaybolmadigma gore de reversibl ve irreversibl
l6koplaziler olarak iki tipe de ayrilabilir '

Pindborg ve arkadaglari 2* galigmalarinda
lokoplazik lezyonlarm % 20'sinin tamamen
iyilestigini % 18'inin biiyiikliiklerinde bir farkhilik
olmadi i saptamiglardir.

Reversibl lokoplazilerin malign olmadig:
asikardir. Fakat irreversibl l16koplazilerin bazilari
premalign ve maligndir?'

ABD'de son yillarda dumansiz tiitiin
kullanimi ¢cok yayginlagmistir. Dumansiz tiitiin de
agizda lokoplazik lezyonlara neden olmaktadir.
Bu konuyla ilglili olarak yapilan bazi ¢ahgmalar
olusan lezyonlarin tiitiin kullanimimm
birakilmasindan sonra geriledigini
gostermisgtir. !4
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Oral |5koplazilerin tedavisi, lezyonlarn
yvayginhg ve tekrarlama orammm yiiksek oimas:
nedeniyle ekseriva gligtiir. Silverman? tarafindan
yapilan bir g¢ahsmada CO, laserinin oral
I6koplazilerin tedavisinde en uygun segim oldugu
bildirilmisgtir.

Oral I6koplazilerin G- Tocopherol (Vit E)
ile tedavisinde hem klinik hem de histopatolojik
olarak iimit verici neticeler almmistir 3

Lékoplazi tedavisinde sistemik A vitamin:
analoglan uygulamas:, alternatif tedavi olarak
bircok aragtmcr tarafindan teklif edilmistir. A
vitamini squamdz epitelin proliferasyonunu ve
differansiyasyonunun regiile eder. A vitamini
yoklugunda ciltte hiperkeratoz ve mukoz
membranlarda squamoz metaplazi meydana gelir.
Oral 15koplazi hastalarda vit A uygulamasidan
sonra hasealarin % 57'de lokoplazi lezyonlannda
gerileme  saptanmugtir.® Bu nedenle biz de
hastalarmuza A+E  vitamini uygulamaktayiz.
Bunun sonuciarim daha ileride séylevebiliriz.

SONUC

Oral lskoplazilerin olusmasinda rol oynayan
etkenlerin, analizini  gergeklestirebilmek  igin
hastalarin uzun siire gozlenmeieri gerekmektedir.

Ayrnica hiperkeratoz durumunun, kandidal
invazyon gelisiminde predispoze bir faktsr olup
olmadigim  saptamak  amaciyla  l6koplazi
vakalarinda biopsiden baska, hastalanin candida
agismdan da incelenmesi ve uygun periodlarla
izlenmeleri gerekli ve sarttir,
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