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ORAL LOKOPLAKININ MALIGN TRANSFORMASYONU: OLGU SUNUMU
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Oral l6koplaki, oral mukozada en sik goriilen premalign lezyon olup klinik ya da patolojik olarak
herhangi bir hastaliga ait olmayan beyaz-gri plaklar ile karakterizedir. Lokoplakinin de dahil oldugu
premalign lezyonlar, biyolojik davranisi selim olan ancak histopatolojik olarak hiicrelerde atipi kriterleri
ve maligniteye doniisme potansiyeli tastyan lezyonlardir. Premalign lezyonlarin baglangicindan itibaren
diisiik dereceli maligniteler olarak degerlendirilerek belirli araliklarla takip edilmeleri dnerilmektedir.
Bu olguda oral 16koplaki tanistyla takip edilen hastada l6koplakinin malign transformasyon ile oral
skuamoz hiicreli karsinom gelisimi gostermesi rapor edilmistir.

Anahtar kelimeler: Lékoplaki, malign transformasyon, oral kanser

ABSTRACT

Leukoplakia considered as the most common premalignant oral lesion of the oral cavity and defined
as, “a white patch or plaque that cannot be characterized clinically as any other disease”. Precancerous
lesions including oral leukoplakia have a benign biological, but the histopathological examination de-
monstrates atypical cells confined to the epidermis. These lesions have carcinogenic potential. Patients
should be followed up in terms of malignancy risk. In this case transformation of leukoplakia into oral
squamous cell carcinoma is reported.
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Giris

Oral skuamoz hiicreli karsinom (OSHK)
bas boyun kanserlerinin en yaygin olarak
goriilen tipi olup, cesitli tedavilere ragmen
son bes yildaki sag kalim oran1 %50’dir (1).
Oral mukoza hiicrelerinde baz1 morfolojik
degisikliklerin indiiklenmesi sonucu oral
mukozada klinik olarak gozle goriilebilir
premalign lezyonlarin olusmasit OSHK’a
onciiliik eder. Bu lezyonlarin biyolojik dav-
ranigt degisken olup, lezyonlarin bazila-
1 gerileme gosterirken bazilar1 malignite
gosterir (2). Oral mukozada en sik rastla-
nan prekanserdz lezyon oral 16koplakidir
(3,4,5,6). Oral 16koplaki, 2007°de Diinya
Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan ‘yiiksek
kanser riski tasimayan diger hastaliklar
grubuna dahil edilmeyen ve kanser riski
tasidigi siiphe edilen beyaz plak seklindeki
lezyon’ olarak tanimlamistir (4,5,7). Diinya
genelindeki prevelans1 %1.7 ile 2.7 arasin-
dadir ve erkeklerde daha ¢ok goriilmektedir
(8). Etyolojisinde sigara, alkol, tiitlin ¢ig-
neme ve kotii agi1z hijyeni gibi etkenler rol
oynamaktadir (9). Lokoplakilerin oral mu-
kozadaki lokalizasyonlari, diinya genelinde
tiitiin ve diger aligkanliklarin kullanimina
bagli olarak degisim gdstermektedir (9,10).
Yapilan ¢alismalar incelendiginde oral 16-
koplakilerin siklikla bukkal mukozada, ag1z
tabaninda, bukkal kommissuralarda, dilin
yan yiizeylerinde ve alveol kretlerinde yer
aldig1 gortilmistiir (11).

Bu makalede 65 yasindaki erkek hastada
bulunan oral 16koplakinin malign transfor-
masyon gostermesi anlatilmaktadir.

Olgu sunumu

65 yasindaki erkek hasta, agzinda bulunan
beyaz lezyonlarla ilgili sikayeti nedeni ile
dort y1l dnce Istanbul Universitesi Dis He-
kimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi
Klinigi’ne bagvurdu. Sistemik olarak saglikli
olan hastanin aliman anamnezinde yaklasik
30 yil sigara i¢itigi ancak 10 y1l 6nce sigara
icmeyi biraktig1 6grenildi. Edante agizda
alt iist tam protez kullanan hastanin agiz i¢i
muayenesinde sag bukkal mukoza - alveolar
sulkus bolgesinde hiperkeratotik, mukozaya
yapisik, beyaz renkli, 16koplaki goriiniimde
lezyonlar oldugu saptandi (sekil 1).

Sekil 1. Bukkal mukozada 16koplaki goriintiisii.

Ilgili bolgeden alinan biyopsi histopa-
tolojik inceleme icin 16koplaki on tanist ile
Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji
Anabilim Dali’na gonderildi. Histopatojik
incelemede displazi gostermeyen epitelyal hi-
perplazi, yiizeyi orten ¢ok katli yassi epitelde
izlenen verrusiform akantoz ve orta dereceli
hiperkeratoz sonucu lezyona Iokoplaki tanisi
konuldugu rapor edildi (sekil 2).
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Sekil 2. Orta dereceli hiperkeratoz, verrusifom
akantoz ve epitelyal hiperplazi (hematoksilen-eo-
zinx20).

Hastaya tedavi olarak topikal kortikos-
teroid (Triamsinolon asetonid/Kenacort-A
orabase®) giinde 3 kere olmak lizere 1 ay
stireyle kullandirildi. Topikal kortikosteroid
tedavisine cevap alinamadi ve hasta 6 aylik
rutin muayenelerle kontrol altinda tutuldu.
Hastamiz iki sene boyunca dort kere kontrole
geldi ve herhangi bir displazik degisiklik
saptanmadi. Hasta son gelisinden iki sene
sonra ilgili lezyonun bulundugu sag bukkal
mukozada sislik sikayetiyle tekrar klinigi-
mize basvurdu.

Hastanin alinan anamnezinde, 3 ay 6nce
l6koplakinin oldugu bdlgede agrisiz lezyon-
larin gériilmeye basladigini belirtti. Yapilan
ag1z ici muayenesinde sag bukkal mukozada,
l6koplakinin oldugu bolgede, palpasyonda
sert kivamli, agrisiz, 2.5cm capinda ve yii-
zeyi llsere goriinlimlii lezyon tespit edildi
(sekil 3).

Sekil 3. Lokoplakinin oldugu bolgede yiizeyi
iilsere goriiniimlii lezyon.

Histopatolojik inceleme i¢in mukozadan
farkli goriinlime sahip oldugu diisiiniilen
santral bolgeden ve lezyonun saglikli dokuy-
la iligkisini belirlemek i¢in normal mukozaya
komsu periferik bolgeden olmak tizere punch
biyopsi ile iki farkli doku pargasi alindi ve
OSHK 6n tanist ile Istanbul Universitesi Tip
Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali’na gonde-
rildi. Histopatolojik incelemede rastlanilan
atipik hiicreler ve skuamoz gériiniimde ada-
lar sonucunda lezyona OSHK tanis1 kondugu
rapor edildi (sekil 4,5).

Sekil 4. Atipik hiicreler ve skuamoz adalar ile
doku i¢ine invaze olmus OSHK (hematoksilen-eozin
x40).
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Sekil 5. Cerrahi eksizyon sonrst goriiniim.

Palpasyonla yapilan boyun muayenesin-
de lenfadenopati tespit edilmedi. Istanbul
Universitesi T1p Fakiiltesi Kulak Burun Bo-
gaz Anabilim Dali ile yapilan konsiiltasyon
sonucu boyun MR (Manyetik Rezonans)
incelemesi istendi. Boyun MR incelemesinde
sadece yanak tutulumu oldugu goriilerek
metastatik lenfadenopati diisiindiirecek bul-
gulara rastlanmadi ve lezyon T1 olarak de-
recelendirildi. OSHK tanis1 konan hastanin
tedavisi i¢in 1ilgili lezyonun cerrahi olarak
eksize edilmesi hastanin istegi tizerine 6zel
bir hastanede gercgeklestirildi. Hastanin 6 ay
sonraki takibinde herhangi bir maligniteye
rastlanmadi.

Tartisma

Oral 16koplaki, oral kavitede en sik go-
rlilen premalign lezyon olup beyaz plaklar
ve hiperkeratozla karakterizedir (3,12). Ileri
yas (0zellikle 50 yasindan sonra) ve erkek
cinsiyette daha sik goriilmesine ragmen
kadinlar malignite agisindan daha ytiksek
risk tasimaktadir (13,14). Waldron ve ark
(15); onti¢ yil siire takipli ¢alismalarinda,
toplanan 3256 I6koplaki tanis1 almis pato-
loji drneginin incelenmesi sonucunda; oral

l6koplakinin bukkal, alveolar ve mandibular
mukozada sik goriildiiglinti, dudak (%24),
ag1z tabani (%42), ve dilde (%24) yerle-
sen lezyonlarda displastik karakterin ya da
maligniteye doniisiimiin daha sik oldugunu
bildirmislerdir. Olgumuz 65 yasinda bukkal
mukozasinda l6koplaki lezyonu olan erkek
hastadir. Literatiire gore yas, cinsiyet ve
lezyon lokalizasyonuna gore daha diisiik
malignite riskine sahip olmasina ragmen
hastamizda OSHK saptanmustir.

Oral 16koplakinin etyolojisinde alkol,
sigara kullanimi, uyumsuz protezler, koti
agiz hijyeni, kronik travma ve enfeksiyonlar
(kandida enfeksiyonlari, human papilloma
virus, Epstein Barr virus, hepatit C) sorumlu
tutulmaktadir. Sigara giiclii bir karsinojen
maddedir ve 16koplaki olusumunda en 6nem-
li risk faktorii olarak diisiiniilmektedir (16).
Oral 16koplaki hastalarinin %80 oraninda
sigara ve tiitiin kullandig1 bilinmektedir (17).
Sigara icenlerde daha sik 16koplaki gelis-
mesine karsin, 16koplakinin malign trans-
formasyona doniligsmesi sigara igcmeyenlerde
daha sik goriilmiistiir (13,18). Hastamizdan
alinan anmenezde hastamizin 10 yil 6nce
sigaray1 biraktig1 belirlenmistir.

Klinik olarak lokoplakiler homojen ve
non-homojen olmak iizere iki gruba ayrilir.
Homojen I6koplaki diizgiin sinirli, ylizeyinde
fissurlar olan ince beyaz plak seklinde lez-
yonlardir (13). Homojen tip oral 16koplakiler
kaybolabilir veya degismeden kalabilir (19).
Cogunlukla benign bir prognoza sahip olma-
larina ragmen, zaman zaman epitel displazi
ve malign transformasyon bu lezyonlarda da
goriilebilmektedir (4,6,20). Non-homojen
oral 16koplakiler diizensiz ylizeylere sahip,
cogunlukla beyaz veya beyazimsi-kirmizim-
st olarak goriilen lezyonlardir (6). Homojen
l6koplakilerin ¢ogunlukla asemptomatik ol-
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masina karsin non-homojen l6koplakilerde
yemek yemede rahatsizlik, yanma ve agri
gibi subjektif sikayetler olasidir (20). Non-
homojen oral 16koplakilerde malign trans-
formasyon riski homojen tipe gére daha
yiiksek olup (21,22,23) Reibel ve ark. (4)
non-homojen oral lI6koplakilerde malignite
goriilme oranint %25 olarak belirtmisler-
dir. Hastamizin lokoplaki lezyonu yiizeyi
pliriizsiiz, beyaz, diizgiin sinirl oldugundan
homojen 16koplaki siniflamasinda degerlen-
dirilmistir. Homojen tip 16koplakiye ragmen
goriilen OSHK, bu tipteki l16koplakilerde de
malignite riskine dikkat edilmesi gerektigini
gostermektedir.

Oral 16koplakinin klinik olarak en 6nemli
riski malign transformasyon gostererek kar-
sinoma donligmesidir. Cesitli populasyon-
lar ve cografik alanlarda OL’nin malignite
gostermesinin tahmin edilen y1llik ortalama
orant %1.36 olarak belirtilmistir (4). Ha-
ya-Fernandez ve ark. (24) oral 16koplaki
ile OSHK arasindaki iligkiyi inceledikleri
calismada OSHK’u olan 138 hastanin tes-
his aninda oral 16koplakisi olup olmadigini
arastirmig ve hastalarin %19,57’sinde oral
l6koplakiye rastladiklarini bildirmislerdir.
Ak ve Uniir (25) sunduklar1 vaka raporunda
oral 16koplaki tanis1 koyduklari iki hastanin
rutin muayenelerinde epidermoid karsinom
gelisimi saptadiklarini rapor etmislerdir.

Oral 16koplakiler i¢in ortak tedavi proto-
kolii bulunmamaktadir (16). Oral 16koplaki
lezyonlarinin tedavi yaklasiminda oncelikli
olarak lezyonun gelismesine sebep olabile-
cek predispozan faktorlerin degerlendiril-
mesi ve ortadan kaldirilmasi 6nerilmektedir
(6,17,19,23). Etyolojik faktor tespit edilip
ortadan kaldirilirsa lezyonlar gerileme goste-
rebilir. Bunun disinda tedavide topikal 5-flo-
rourasil, retinoidler, lazer, kriyoterapi ve total

eksizyon uygulamalari tercih edilebilir (6,9).
Lokoplakilerde tedavi histopatolojik 6zel-
liklere dayanir. Malignite agisindan diisiik
risk tastyan lokoplakilerde; 6 ay1 gegcmeyen
kontrol seanslariyla hasta takibi, lezyonlarin
topikal ya da oral retinoidlerle tedavisi, kri-
yoterapi karbondioksid lazer ile lezyonun ¢1-
karilmasi gibi tedaviler yapilabilir. Malignite
acisindan yiiksek risk tasiyan 16koplakilerde
ilgili bolgenin total eksizyonu diistliniiliir
(16). Lokoplakinin malign tranformasyo-
na ugramasini Onleyecek bir tedavi yoktur
(26). Saito ve ark. (9) yaptiklar1 ¢alismada
cerrahi eksizyon, kriyo cerrahi ya da her iki
tedaviyi de alan 91 hastanin 5’inde lezyonla
ayn1 bolgede OSHK gelistigini bildirmisler-
dir. Holmstrup ve ark. (27) oral premalign
lezyonlarin cerrahi eksizyon sonras1 7.5 yil-
lik takibinde %11 inde karsinom gelistigini
saptamislardr.

Sonu¢

Bu olgu raporunda etyolojik faktorler
degerlendirildiginde hastanin yaklasik 10
senedir sigara ve alkol kullanmadig, alt-list
tam protezlerine bagli herhangi bir mekanik
travmanin olmadig1 goriilmustir. Bukkal
mukozada lokalize, klinik olarak homojen
goriinimlii ve histopatolojik raporunda
displastik degisikliklerin goriilmedigi ra-
por edilen 16koplaki olgusu 6 aylik rutin
muayenelerle kontrol altinda tutulmus ancak
bunlara ragmen hastada OSHK goriilmiistiir.
Bu vaka sunumunda vurgulamak istedigimiz
malignite acisindan risk faktorleri diisiik olsa
da, oral lokoplaki premalign bir lezyondur
ve oral 10koplakili hastalarda iyi hekim-has-
ta koordinasyonu saglanarak, hastalar kisa
araliklarla rutin kontrol edilmelidir.
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