Oral Kanserin Risk Faktorleri

Risk Factors of Oral Cancer

Himeyra YAZAR?*, inci Rana KARACA**

Agiz kanseri %50-60 oranindaki beg yillik sag kalim
oranlaryla bircok tlkede baslica saglik problemle-
rindendir ve birden fazla risk faktéri vardir. Agizda
gorulen kanserlerin %90’indan fazlasi epitel yizeyin-
den kéken alan skuaméz hicreli karsinomlardir. Epi-
demiyolojik galismalar ézellikle titin Grinleri, alkol ve
betel-nut kullanim aligkanligr gibi cevresel karsinojen-
lerle agiz kanseri arasinda gigli bir iligki oldugunu
gdstermektedir. Bu nedenle toplumun ve klinisyenlerin
agiz kanserinin riskleri konusunda farkindaliginin ol-
masi énemlidir. Dig hekimleri ézellikle bilinen risk fak-
térlerinin oldugu hastalarda rutin muayene sirasinda
agiz kavitesini oral kanserin erken bulgulari agisindan
da dikkatlice incelemelidirler. Bu derlemede titon, al-
kol, virusler gibi agiz kanserinin risk faktérleri ile ilgili
bilgi verilmesi ve adiz kanserlerinin erken teghisinin
dnemine dikkat ¢ekilmesi amaclanmighr.

Anahtar Kelimeler: adiz kanseri; risk faktérleri; si-
gara igme; alkol tOketimi, karsinojenler.
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Abstract

Oral cancer is a major health problem for most
countries, with overall five-year survival rates around
50-60%, and it has a multifactorial aetiology.
Squamous cell carcinomas accounts for more than
90% of malignant tumours of the oral cavity and
oropharynx. Epidemiological studies have shown
a strong association between oral cancer and
environmental carcinogens, particularly the habitual
use of tobacco, alcohol and betel quid. Hence, it
is important for the public and the clinicians to be
completely aware of the risk factors for oral cancer.
It is prudent for dentists to look carefully for early
signs of oral cancer, while routine examination of the
oral cavity especially in patients with history of known
risk factors. In this review, we aimed to give some
information about etiologic factors of oral cancer such
as tobacco, alcohol, viruses and also want to draw
aftention to the importance of oral cancers’ early
diagnosis.

Key Words: oral cancer; risk factors; smoking;
alcohol consumption, carcinogens
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AGIZ KANSERLERININ RiSK FAKTORLERI

Agiz kanseri; dudak, dil ve adiz mukozasinin ¢ok
kath skuaméz (yassi) epitel tabakasindan kéken alan
malign neoplazmlar tanimlamaktadir. (International
Classification of Diseases (ICD)- Uluslararasi Hastalik

Siniflandirmasi (UHS) 10. Baski C00-06 kodlu).!

Tom dinyada dudaklar, agiz kavitesi ve farenge-
al kanserlerin 2012 yilinda 529,500 yeni vaka ve
292,300 slimden sorumlu oldugu tahmin edilmek-
tedir ve bu oran tim kanser vakalarinin %3,8’ine ve
kansere bagl élumlerin %3,6'sina karsilik gelmekte-
dir.2 GLOBOCAN 2012 verilerinde Turkiye'de 1502
yeni dudak ve agdiz kanseri vakasi oldugu belirtilmig
ancak daha gincel veriye ulagilamamighr.®

Oral ve faringeal kanserlerin ileri asamaya gelmesi
birkag yil sirmektedir. Firsatgi agiz kanseri taramasi;
dis hekimine bagvuran hastalarda, hastanin her han-
gi bir semptomu olmasa da rutin muayene sirasinda
agiz kavitesinin ve bas-boyun bélgesinin sistematik
olarak muayene edilmesiyle prekanserdz lezyonun ya
da kanserin klinik belirtilerini tespit etmek olarak ta-
nimlanabilir. Agiz boslugu ise muayene icin kolay eri-
silebilir ve bu nedenle firsatgi agiz kanser taramalar
icin elverisli bir alandir. Dig hekimleri agiz bogluguna
kolay erisebildikleri icin adiz kanserinin saptanmasi
ve teghisinde bUyuk sorumluluk tagimaktadirlar.*

Bu derlemenin amaci agiz kanserinde erken teghisin
dnemine bir kez daha dikkat cekmek ve dig hekim-
lerinin adiz kanserinin risk faktérleri konusunda bil-
gilerini tazelemelerine ve guncellemelerine yardimai
olmaktir.

Agiz kanserlerinde bircok risk faktéri vardir ve bazi
faktérler sinerjik etki gostererek riski artirmaktadir.®

Agizda veya bag ve boyundaki skuaméz hicreli kar-
sinom (SHK) ve mindr tikirok bezlerinin karsinom-
larinin gelisiminde t0tin, alkol, diyet ve beslenme,
virUsler, radyasyon, etnik kéken, ailesel ve genetik
predispozan faktérler, agiz hijyeni, baskilanmig ba-
gisiklik, agiz gargaralarinin kullanimi, sifiliz, dental
faktorler, mesleki faktérler ve mate, areka nut, betel
nut kullanimi gibi faktérler etkilidir. 56

Toton Kullanimi

Tuton kullanimi uzun siredir bircok malignitenin ge-
lisimiyle iligkilendirilmekte olup, her yil milyonlarca
kansere bagl 8lomden tek bagina sorumlu oldugu
icin kanser agisindan en énemli risk faktérd olarak
gorulmektedir.”® Bircok calismadan elde edilen bul-
gulara gére titon kullanimi adiz ve orofarenks kan-
serlerinde riski arthrmaktadir.”"" Sigara kullanan
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agiz kanserli hastalardaki mortalite orani hayatlar
boyunca sigara kullanmayan agiz kanserli hastalara
gore buyuk dlcide daha yUksektir.® Totin kullanan-
larda t0tin kullanmayan popilasyonlara gére agiz
kanseri geligme riskinin 2 ila 12 kat daha fazla oldu-
gu, agiz kanseri olanlarin %95’inde totun kullanim
hikayesinin oldugu gértlmustur. Sigara igmeyenlerde
agiz kanseri gelisme riskinin %5-%30 arasinda oldu-
gu disintlmektedir.'?13

Uluslararasi Kanser Aragtirmalari Ajansi — UKAA (In-
ternational Agency for Research on Cancer- IARC) ta-
rafindan, sigara tGtGninin karsinojen oldugu bilinen
55 maddeyi icerdigi belirtilmigtir.’* Totiondeki karsi-
nojenler, 1si ile birlikte Ust aerodigestif yol epitelinde
genetik mutasyonlara neden olmakta, devam eden
mutasyonlar kisinin mevcut genetik yatkinligiyla bir-
lestiginde dizensiz buyime potansiyeli olan bir hiicre
grubu olugsmasina yol agmaktadir.” Yapilan ¢alisma-
larda sigara dumanini igine ¢cekmenin, filtre kullan-
mamanin ve kara t0ton kullaniminin adiz kanseri ris-
kini artiran faktérlerden oldugu belirtilmigtir.’>16

Elektronik sigara (E-sigara), sigara kullanan bireyle-
rin bu aligkanliklarini birakmalarina yardimer olmak
amaciyla gelistirilmis bir cihazdir. Kullanimi son bir-
kag yilda, Glkemiz de dahil olmak Uzere ttm dinyada
oldukca yayginlagmighr.’” Toksik ve kanserojen olan
bircok madde icerdigi yapilan calismalarda gésteril-
mistir.'® E-sigara kullanimina bagli en sik olarak gé-
rOlen yan etkiler; agiz ve bogaz mukozasi irritasyonu,
6ksurok, bulanti ve kusmadir.™

Ortadogu ve Guney Asya’ya 6zgl geleneksel bir t0-
ton igme araci olarak kullanilan nargile, Turkiye'de
de son yillarda ézellikle gengler arasinda oldukca
yayginlagmigtir. Bir nargile icimi sonucunda alinan
nikotin miktarinin bir sigara iciminin 50 kat kadar ol-
dugu bilinmektedir. TOtine 6zgU karsinojen ve toksik
maddelerin yani sira toksik ézellik gésteren aroma
verici katki maddeleri de iceren nargilenin akciger,
agiz, mesane, ézofagus ve mide kanserlerine yol ag-
hgr belirtilmektedir.2°

Dumansiz titin kullanimi ttm dinyada yayginlagmis-
tir ve bu durum son zamanlarda bilimsel kuruluglar
ve halk saghg: topluluklarinin dikkatini bu durumun
saglik Uzerine olasi etkileri konusuna ¢ekmistir.48 Du-
mansiz t0tinOn bir ¢esidi olan ‘Maras otu’ Glkemizde
de Gineydogu Anadolu bélgesinde yogun olarak
tuketilmektedir.2’ Dumansiz t0tin, nikotinin absorbe
edilip etkisini gdsterecedi adiz kavitesi icinde mikdz
membrana temas edecek sekilde yerlestirilerek veya
cignenerek kullanilmaktadir. Dumansiz totin kulla-
nimi adizda bircok prekanserdz lezyona ve kansere
neden olmaktadir.®
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Alkol Kullanim

Alkol kullanimi, kanita dayali olarak agiz kavitesi ve
orofarengeal kanser gelisiminde risk faktéridor.?2
Alkolin gunltk toketim miktarinin, kullanim suresi-
nin ve hayat boyu toplam kullanim miktarinin agiz
kanserlerinde riski artirdigi yapilan calismalarda gé-
rolmuostir. 2324 Bazi vaka-kontrol ¢calhismalarinda alkol
kullanimi birakildiktan sonra riskin azaldigi, alkol
kullanmama siresi uzadikca riskin giderek disti-
gu bildirilmigtir.242¢ Bir derlemede haftada 5 veya 6
kadeh sarap tUketiminin karsinogenez riskini artirdi-
g1, alkolin ginlik toketim miktarinin 120 gramdan
fazla olmasi durumunda riskin anlamli 6lcide arthgi
belirtilmigtir.?” Alkolin kanser gelisimindeki etkisi, t0-
tonle birlikte kullanildiginda ortaya gikan etkilerinden
bagimsizdir.?? Bircok epidemiyolojik calismada al-
kolin ve titGnin birlikte kullaniminin adiz kanserle-
rindeki rolu aragtinlmig, ortak etkilerinin katlayarak
arthgr gérulmistor.252827 Alkolun sistemik etkileri ka-
racigerde neden oldugu hasara bagl olarak ortaya
ctkmaktadir. Alkol bagimliligi; N-nitrézdietilamin gibi
karsinojenlerin detoksifikasyonunun inhibe olmasi
nedeniyle siroz ve kardiyomiyopati, inme ve demans
gibi baska hastaliklara da yol agmaktadir.®®

Betel Nut Kullanimi

Tek basina ya da titunle birlikte betel cignemenin agiz
kavitesi ve orofarengeal kanser riskini artirdigi kanit-
lanmugtir.3' Betel karigimi, betel yapragi, areka cevizi
ve sénmus kire¢ olmak Uzere baslica U¢ bilesenden
ibaret olup, areka cevizi ¢ignendiginde kanserojen
olan tek bilegendir.?? Betelin farkli katki maddeleriyle
cignenmesi Gineydogu Asya’da ézellikle Hindistan
alt kitasinda en yaygin aligkanliktir. Asya’da titinle
ya da 1t0tins0z betel karigimi gignenmesi agiz kan-
serleri acisindan tGtin ya da alkol kullanilmasindan
daha fazla risk olusturmaktadir.?#28 Kanser olugma
riski; aligkanligin soresi, kullanim sikhgi, erken yas-
lardan itibaren kullanilmasi, cignemeyle cikan sivinin
yutulmasi ve uyurken bu karigimin agizda tutulmasi

ile artmakta, kullanim birakildiginda ise azalmakta-
dir. 222631

Diyet ve Beslenme

Dengesiz ve/veya yetersiz beslenmenin oral ve fa-
rengeal kanserlerin %11-%15'inden sorumlu oldugu
dUsuntlmekte olup, bu durumun agiz kanserlerinin
gelisiminde risk faktéri oldugu birkag calismada
gosterilmistir.323% Agiz kanserleri ile meyve ve sebze
tOketimi arasinda ters bir iligki oldugu gézlenmis ve
bircok calismada bu yénde bulgular elde edilmis-
1ir.3436 Meyve ve sebze tUketiminin daha sik olmasi,

dzellikle havug, taze domates ve yesil biber gibi sebze
meyvelerin sik tiketilmesi oral ve orofarengeal kan-
serlerin gelisme riskini azaltmaktadir. Meyve ve ¢i§
sebze digindaki balik, bitkisel yag, zeytinyagi, ekmek,
tahillar, yemeklik bakla, protein, yag, et, tavuk, kara-
ciger, karides, 1stakoz ve lifli gidalar gibi yiyecek ve yi-
yecek gruplarinin da koruyucu etkisi vardir.® islenmis
et, kek ve tatlilar, tereyadi, yumurta, corba, kirmizi
et, tuzlanmig et, peynir, bakliyat, makarna veya pi-
ring, dari ve misir ekmegi gibi belirli yiyecek gruplari
agiz kanserleri acisindan yitksek risk tagimaktadir.®”
Konuyla ilgili bir derlemede karbonhidrat, protein,
yag, kolesterol gibi makro besinler ve vitaminler ve
analoglari (13-cis retinoik asit, B-D-glukopiranosil as-
korbik asit) ile eser elementler olan mikro besinlere
odakh calismalar yapildigi ve ézellikle vitamin A,C,
E, B-karoten, potasyum ve selenyumun iceren mikro
besinlerin adiz kanseri riskini azalthgr belirtilmigtir.¢
Bununla birlikte gida maddesindeki belirli bir bilesen
tek bagina yararl ya da zararli olarak degerlendiril-
memektedir.®3” Bu konudaki caligmalar incelendigin-
de alinan gidalarin hangi mekanizmalarla kanser ris-
kini azalthg veya artirdigi konusunda bir fikir birligi
olmadigi gérilmektedir.¢34%” Dolayisiyla ézellikle oral
kanserlerin gelisme riskini artiran gidalan fazla tike-
ten bireylerde bu iliski g6z éninde bulundurulmalidir.

Gargara Kullanimi

Agiz gargaralan, genellikle icerigindeki diger mad-
deler icin bir ¢6z0cU ya da koruyucu olarak alkol icer-
mektedir. Epidemiyolojik bulgular agiz gargarasinin;
kullanim sikligina, stresine ve alkol icerigine bagli
olarak agiz kanserine neden olma riski oldugunu or-
taya cikarmigtir. Ancak bu risk alkol ya da titin kulla-
niminin agiz kanseri konusundaki etkisi kadar kesin
degildir.%®

Mate Kullanimi

Guney Amerika’'nin ve Avrupa’nin bir béliminde
toketilen cay benzeri bir icecek olan matenin agiz
ve farengeal kanserlerin gelisimi icin tek bagina bir
etken oldugu gésterilmistir. Matenin, adiz kanserle-
rine yatkinh@r arthrmasina yol agan kesin patogenezi
halen bilinmemekle birlikte karsinojenitesi icin termal
hasara yol agmasi, diger kimyasal karsinojenler icin
¢6zUcU olmasi ve faninler ve N-nitrat bilesikler bu-
lundurmasi gibi bircok neden ileri sUrilmektedir.®”
Uruguay’da mate cayinin tiketiminin etkilerini de-
gerlendirmeye ydnelik olarak yapilan bir ¢calismada
dil kanseri riskini 2,5 ila 3,7 kat artirdigi bildirilmis-
tir.4% Brezilya’da yapilan bir ¢alismada da matenin
agiz kavitesi kanserini 1,6 ila 2,8 kat artirdigi belir-
tilmigtir.!
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Viral enfeksiyonlar

Virusler, oral skuaméz epiteli de iceren skuaméz epi-
telde malign tumér gelisiminde giclu bir sekilde rol
oynamaktadir.® Oral kanser transformasyonunda en
sik rol oynayan virisler herpes grubu virisler (6zel-
likle Herpes Simplex Virus- HSV ve Epstein-Barr Virus-
EBY), HPV ve adenovirislerdir. Bu virUsler arasinda
Uzerinde en fazla calisma yapilan HPV olup, insan-
lardaki oral ve orofarengeal kanserlerde en olasi
sinerjik virGs olarak géz éninde bulundurulmakia-
dir.¢?” HPV'ler; oral karsinogenezde rol oynayan en
yaygin virUslerdir.¢ Benign ve malign neoplazmlarda
150'den fazla farkli HPV tiri izole edilmigtir. Normal
agiz mukozasinda da bulunabilen HPV'nin agiz kan-
serlerinde en sik gérilen genotipi HPV 16’ dir.?’

HSV'nin agzi kanserlerindeki roli net degildir. Yapi-
lan bir hayvan ¢alismasinda onkojenik dénisimi
baglatmak icin HSV'nin kimyasal karsinojenlerle si-
nerjik davranabildigi gésterilmistir.?” EBV, bagisikhk
sistemi baskilanmig kisilerde, agizda killi [8koplaki-
ye ve lenfoproliferatif hastaliklara neden olmaktadir.
Agizdaki SHK ile EBV arasindaki nedensel iligki halen
net degildir. Calismalar SHK hastalarinda EBV varli-
gini géstermis ancak nedensel bir iligki kanitlanama-
mugtir.é

Mantar Enfeksiyonlari

Kandida tirlerinin, &zellikle Candida albicans’in
(C.albicans) neden oldugu mantar enfeksiyonlar,
agizdaki premalign lezyonlarin patogenezinde rol
oynamaktadir.® Son yillarda yapilan bir ¢alismada
C.albicans’in yiksek nitrozasyon potansiyeli oldugu
ve deneysel olarak displaziye yol actigi bildirilmis ve
kandida turleri ile 6zellikle de C.albicans ve etchellsii
ile oral SHK arasinda giglt bir iliski oldugu ileri su-

rolmugtor.#2

Oral kanserlerin gelisiminde C. albicans’'in  et-
ken oldugu mekanizma halen arastinlmaktadir.
C.albicans’in virGlans faktérlerini ve konak immin
cevabiyla etkilegimini iceren patogenezinin anlagila-
bilmesi icin daha ileri calismalar yapiimalidir.

Baskilanmis Bagisiklik

Konijenital ya da edinilmig olarak (organ nakli yapil-
mig veya kanser hastalar) bagisiklik sistemi baskilan-
mig kisiler, agiz kanseri gelisimine daha yatkindirlar.®
insan immon Yetmezlik Virost (Human Immunodefi-
ciency Virus- HIV) pozitif olup bagisiklik sistemi bas-
kilanmig bireyler arasinda HIV ile iliskili agiz malig-
niteleri bildirilmis olsa da, agiz kanseri bu sistemik
immUn baskilanmanin yaygin bir sonucu degildir.?”
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HIV+ olanlarda, en yaygin olarak Kaposi Sarkomu
(KS) ve lenfomalar (6zellikle Non- Hodgkin Lenfoma-
NHL) gelismektedir.4?” Kaposi Sarkomu’nda birey-
lerin bircogunda, hastalik agiz boslugunda kendini
gostermektedir.?” HIV+ olan bireyler, serviks, anis ve
cilt ile bag ve boyunun HPV iliskili kanserlerinde yik-
sek risk tagimaktadir. Yakin zamanda yapilan bir me-
ta-analizde bu hastalarda dudak kanseri agisindan
artmig risk oldugu, ancak bu riskin bagisiklik siste-
mini baskilayici tedavi géren hastalardakinden daha
dUsik oldugu gésterilmistir.®

Bagisiklik sisteminin baskilanmasinin dudak kanse-
rinde riski artirdigi gésterilmigtir. Bu risk solid organ
nakillerinde 44 kat daha yiksek olup, bébrek nakli
olanlarda risk en yiksek orandadir.®® Risk direkt ola-
rak bagisiklik sistemini baskilayici ilag rejimi ile ilgi-
lidir ve terapi durduruldugunda geri dénisimlodir.
Bsbrek nakli olan hastalarda dudak kanseri insidansi
immUnsupresif terapinin t0r0, dozu ve suresiyle ilig-

kilidir.
Meslekle ilgili Faktorler

Mesleki maruz kalmanin agiz kanserleri agisindan
risk faktéri olup olmadigini degerlendiren az sayi-
da calisma vardir.* Bircok meslekte ve sektérde agiz
kanseri riskinin arth@ gézlenmesine ragmen, arala-
rindaki iligkinin istatistiksel olarak anlaml olmadig
ve sonuglarin kiresel olarak tutarsiz oldugu gérol-
mUstor.*

Ultraviyole (UV) isinina maruz kalmanin dudak kan-
serlerine neden oldugu bilinmektedir. Ayrica UV igin-
lar oral SHK'ye dénugebilen aktinik selitise de ne-
den olmaktadir.® Bireyleri uzun sireler boyunca solar
radyasyona maruz kalmak zorunda birakan tom acik
hava meslekleri, dudak kanseri acisindan yUksek risk
olusturmaktadir. Ginese maruz kalmanin kimilatif
etkisinin oldugu balikcilik ve ziraatla ugrasan birey-
lerde gésterilmistir.®

Kiokort dioksit, asbest ve bdcek ilaglarinin ve giglu
inorganik asitlerden ve fosil yakitlarindan kaynak-
lanan buharin agzin posteriorunda, farenks ve la-
renkste kansere neden oldugu bilinmektedir. Kauguk
Uronlerin Uretiminde, lehimcilikte, otomobil endUstri-
si gibi bazi meslek alanlarinda ¢alisanlarda tokirok
bezi kanseri riskinin arth@ bildirilmistir.5 Bir derleme-
de, kuru temizlemede kullanilan organik bir ¢ézici
olan ‘perkloroetilen’e maruz kalma ve dil kanseri
arasinda iligki oldugu belirtilmigtir.*®

Dental Faktorler

Oral hijyenin ve dental durumun k&t olmasinin (6rn.
curtk/travmaya bagl sivri kenarlar/kirk digler) ve
uyumsuz protezlere bagh kronik Ulserasyonlarin di-
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ger risk faktérlerinin varliginda neoplazm geligimini
destekledigi 6ne surGlmektedir. Sigara kullanimi ve
alkol tuketimi gibi risk faktérleri elimine edilemedigi
icin dental faktérlerin agiz kanserlerinin gelisimine et-
kisi net bir sekilde anlasilamamaktadir.® Deneysel bir
calismada karsinojen uygulamasina ek olarak kronik
travma uygulandiginda tomér gelisimini destekledigi
gdzlenmistir.*¢ Bu yizden bilinen risk faktérlerini tagi-
malarina ek olarak diglerinden ya da protezlerinden
kaynaklanan irritasyon belirtilerinin géroldigo hasta-
lar yakindan takip edilmelidir.é

Periodontal hastalikla (klinik olarak dig etlerinde ka-
nama, diglerde mobilite ve radyolojik olarak alveoler
kemikte kayip) agiz kanserleri arasinda iliski oldugu-
nu gdsteren ¢alhigmalar vardir. #°

Sifiliz

Tersiyer sifilizin, 10tin ve alkol gibi diger risk faktér-
leriyle birlikte agiz kanserlerinin gelisimine yatkinlik
sagladig bilinmektedir. Bununla birlikte, ginimUz-
de tersiyer sifiliz heniz bu asamaya gelmeden teshis
edilip tedavisi gergeklestirildigi igin klinikte nadiren
kargilagilan bir durum haline gelmistir.#”

Eski yillarda sifiliz tedavisinde arsenik ve agir metal
preparatlar kullaniimaktaydi. Uygulanan terapétikle-
rin tedavi sonucunda ortaya ¢ikan karsinom igin risk
faktéri olabilecegi dusinilmektedir.*®

Radyasyon

iyonize edici radyasyona maruz kalma ile tukirik
bezi tumérlerinin gelisimi arasinda iliski olduguna
dair somut bulgular bulunmaktadir. Amerika’da ya-
pilan bir calismada bag boyun bélgesine uygulanan
terapdtik radyasyonun t0kirik bezi dokusundaki t0-
mérojenik etkileri degerlendirilmis, yillik ortalama in-
sidansin erken dénemde 48/100000 kisi, calismanin
ilerleyen dénemlerinde ise 77/100000 kisi oldugu
gorulmusgtor.®

UV 1ginina maruz kalma dizeyi; bulunulan enlem ve
yUkseklik, ginin hangi saatinde ve yilin hangi dé-
neminde maruz kalindigi, bulut 6rtist ve cevrede-
ki yOzeylerden gelen yansimalar ile degismektedir.®
Gunes kremleri ve losyonlari dudaklar UV igininin
zararlarindan korumada etkilidir.?’

Genetik Faktorler

Genetik yatkinligin oral SHK gelisiminde énemli bir
risk faktéri oldugu gdsterilmigtir. Bazi bireylerde,
karsinojenleri veya prokarsinojenleri metabolize
edememenin ve/veya DNA hasarinin onarimindaki

yetersizliginin kalitimsal oldugu dustntlmektedir.®

Tuton karsinojenlerinin metabolizmasindan sorumlu
enzimleri kodlayan genlerdeki genetik polimorfizmle-
rin, t0tOne bagl bas ve boyun kanserlerindeki gene-
tik yatkinhkta anahtar rol oynadigi duginilmektedir.®
Copper ve ark.* tarafindan yapilan, bas ve boyun
kanseri hastalarinin birinci derece akrabalarinin ta-
kip edildigi arastrmada, bu kisilerin bir kisminda
solunum yolu ve Ust aerodigestif yol kanseri geligti-
gi bildirilmigtir. Bununla birlikte, a§iz kanserlerinde
genetik veya ailesel egilimi belirlemek igin yapilan
toplum tabanli calisgmalar, sigara ve alkol kullanimi
gibi eslik eden risk faktérleri ile sinirlanmaktadir.® Bu
bilgiler isiginda oral mukoza lezyonlarina yaklagirken
éncelikle hasta veya yakinlarindan soruna yénelik iyi
bir anamnez alinmalidir.

Sosyal Esitsizlik

Sekiz vaka-kontrol caligmasini iceren bir meta-ana-
lizde agiz kavitesi ve orofarengeal kanser riskiyle
sosyo-ekonomik durum arasindaki iligki; gelir dizeyi,
sosyo-mesleki kategori ve egitim dizeyi parametrele-
ri temel alinarak degerlendirilmistir. Bu degerlendir-
me sonucunda sosyo-mesleki kategori ve adiz kan-
seri riskinin iligkili oldugu, dezavantajli sosyo-mesleki
kategoriler igin riskin arth@r belirtilmigtir. Ayrica egitim
dizeyi ve adiz boslugu kanseri arasindaki iligki de-
gerlendirildiginde en dugik egitim seviyesinin adiz
boslugu kanseri agisindan en yUksek riski tagidigi be-
lirlenmigtir.°

Etnik kokene bagl degiskenler; sosyal ve kiltorel
uygulamalardan, sosyal dizeydeki farkliliklardan ve
beslenmenin ve genetik faktérlerin etkisinden dolayi
buyuk farkhlklar géstermesine ragmen sosyo-kultorel
uygulamalar ve sosyal dizeyle ilgili degiskenler daha
énemlidir. Sonucglardaki farkhiliklar, saglik hizmetleri-
ne ulagimdaki farkhliklardan kaynaklanmaktadir.®

Sonucg

Agiz kavitesi fiziksel muayene ile rahatlikla ulagilabilir
bir alandir ve agiz kanserinin erken evrede tani al-
masi ve tedaviye baglanmasi uzun dénemdeki hayat
kalitesini ve sag kalimi etkilemektedir.® Oral kaviteye
6zgU bilgileri ve erigim kolayligi nedeniyle dis hekim-
leri agiz kanserinin erken teshisi konusunda énemli
bir avantaja sahiptir. Dig hekimine bagvuran has-
talarda, hastada herhangi bir semptom olmasa da
sistematik bir agiz kanseri taramasi yapilmalidir. Risk
faktérleri konusunda daha iyi derecede bilgi sahibi
olunmasi, adiz ici muayene yaparken oral kanserler
acisindan da daha dikkatli bir sekilde gézlem yapa-
bilmeyi beraberinde getirmektedir.
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