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Diyabetes Mellitus Agiz Kanserleri I¢in Bir Risk
Faktoru Mu?

Is Diabetes Mellitus A Risk Factor for Oral Cancers?
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Ozet: Diyabetes Mellitus (DM) hiperglisemi ile karakterize, insiilin sekresyonunda ve/veya insiilin aktivitesinde bozulmayla ortaya
¢ikan metabolik bir hastaliktir. Tip 1 ve tip 2 olmak iizere baslica iki gruba ayrilan DM’de uzun siiren hiperglisemi sonucunda
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar ortaya ¢ikar. DM, oral mukozada da birgok immiinolojik ve metabolik
degisiklige neden olarak, tiikiiriik akisinda azalma, periodontitis ve oral liken planus, 16koplaki gibi oral mukozal degisikliklere yol
acabilir. Agiz kanserleri orta yas ve iizerinde, yiiksek morbidite ve mortalite oranina sahip, siklikla erkeklerde saptanan
karsinomlardir. Sigara, asir1 alkol tiiketimi gibi etkenler agiz kanserlerinin etiyolojisinde 6nemli rol oynar. Yapilan ¢aligmalarda, tip
2 DM’nin kolon, meme, endometriyum ve pankreas dahil olmak tizere birgok malignite igin risk faktorii oldugu ve tip 2 DM’li
hastalarda oral prekanserdz lezyonlarin goriilme sikliginin arttigi belirlenmistir. Bununla birlikte DM, agiz kanserlerinin olusumuna
zemin hazirlayabilir ve kanser prognozunun kétiilesmesine yol agabilir. Bu durumun ortaya ¢ikmasinda hiperinsiilinemi ve obezite
gibi DM’nin etiyolojik faktorlerinin cesitli mekanizmalarla rol oynadigi diisiiniilmekte ve DM tedavisinde kullanilan ilaglarin da
kanser tizerinde etkisi oldugu savunulmaktadir. Her ne kadar DM oral kanserler i¢in risk faktorii olarak gosterilse de DM ile oral
kanser arasindaki iligki tam olarak agikliga kavusturulamamistir. Bu derlemede DM ile oral kanserler arasindaki iliski ve bu iliskide
rol oynayan olasi patobiyolojik mekanizmalar makaleler 1s1ginda tartigilmistir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus; oral kanser; prekanserdz lezyon; risk faktorii

Abstract: Diabetes mellitus (DM) is a metabolic disease characterized by hyperglycemia resulting from defects in insulin secretion,
insiilin action, or both. In DM, which can be divided into two main groups, type 1 and type 2, microvascular and macrovascular
complications occur a result of prolonged hyperglycemia. DM can lead to decreased salivary flow, periodontitis, and oral mucosal
changes such as oral lichen planus, leukoplakia by causing many immunological and metabolic changes in the oral mucosa. Oral
cancers are carcinomas that are found in middle age and over, frequently in males with high morbidity and mortality rates. Factors
such as smoking and alcohol abuse play important role in the etiology. In the reported studies, it has been determined that type 2
DM is a risk factor for several cancers such as breast, endometrium, and pancreas, and the incidence of oral precancerous lesions
increases with type 2 DM. Also, DM can lay the groundwork formation of oral cancers and to cause the deterioration of cancer
prognosis. It has been thought that the etiological factors of DM such as hyperinsulinemia and obesity play a role in the emergence
of this condition by various mechanisms and the drugs used in the management of DM effect on cancer. Although DM has been
shown as a risk factor for oral cancers, the relationship between DM and oral cancer has not been fully clarified. In this review, the
relationship between DM and oral cancers and possible pathobiological mechanisms in this relationship are discussed in the light of
reported articles.
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Diyabetes Mellitus ve Agiz Kanserleri

1. Giris

Diyabetes Mellitus (DM); hiperglisemi ile
karakterize, insiilin sekresyonunda ve/veya
insiilin aktivitesinde bozulmayla ortaya ¢ikan
metabolik bir hastaliktir. Giiniimiizde DM
goriilme  sikligr  gittikge artan  kronik
hastaliklardan biridir (1, 2). DM’nin birgok alt
tipi bulunmakla birlikte DM baglica 2 ana
kategori altinda incelenir. Tip 1 DM,
pankreastaki beta hiicrelerinin  otoimmiin
hasar1 sonucu mutlak insiilin eksikligiyle
ortaya ¢ikar ve DM populasyonunun yaklasik
%5-10"unda goriiliir. Tip 2 DM ise toplumda
en sik rastlanan (%90-95), beta hiicrelerinin
yikimi olmadan ortaya ¢ikan, insiilin direnci
ve insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin
salimmm defektidir. Tip 2 DM, hastalarda
yillarca belirti gdstermeden bulunabilir (1).

Prevalans ve insidansi ilkeler ve bolgeler
arasinda degisiklik gdsteren agiz kanserleri,
orofaringeal kanserler ile birlikte goriilen en
yaygin altinci kanser tiiriidiir. Orta yas ve
iizerinde, siklikla erkeklerde goriildiigi
bildirilse de yapilan son ¢alismalarda human
papilloma viriis nedeniyle agiz kanserlerinin
genc hastalarda da ortaya c¢ikabildigi rapor
edilmistir (3-5). Agiz kanserleri, bas ve
boyundaki tiim malign tiimdrlerin yaklagik %
30'unu olusturur. Tim agiz kanserlerinin
biiyiik ¢cogunlugunu (% 90) skuamoz hiicreli
karsinomlarin olusturdugu goriiliirken; kalan
% 10’luk bolimi ise, mindr tikiirik bezi
kaynakli tiimorler, lenfoma, melanoma ve
sarkomlar olusturur. Agiz kanserlerinde risk
faktorleri bdlgenin kiilttiriinden de
etkilenirken, agiz kanserlerinin etiyolojisinde;
sigara ve alkol tiiketimi, herpes simpleks ve
human papilloma virlis, kronik immiin
yetmezlik, ailede bas ve boyun kanseri
Oykiisii, kotli agiz hijyeni, betel-nut ¢igneme,
giines 15181 gibi durumlardan siiphelenilir (3,
6, 7). Agiz kanserleri, agiz boslugunda
goriilen iilsere lezyonlar olarak ortaya ¢ikar ve
bu lezyonlara ek olarak, dislerde mobilite,
disetinde kanama, agizda veya yiizde agn
veya uyusma gibi semptomlar da goriilebilir

).

DM’de uzun siiren hiperglisemi sonucunda;
mikrovaskiiler (retinopati, nefropati, ndropati)
ve makrovaskiiler degisiklikler (koroner arter

hastalig1, serebrovaskiiler hastaliklar) kronik
komplikasyonlar olarak adlandirilir (8, 9). Bu

komplikasyonlar siklikla kanlanmanin ve
innervasyonun yogun oldugu bdlgelerde
goriildiigiinden kanlanmast iyi ve

innervasyondan zengin oral kavitede de
beklendigi gibi DM komplikasyonlarini
gormek miimkiindiir (1, 9, 10). DM’nin oral
komplikasyonlarindan  birkag; tiikiiriik
akisinda azalma ve agiz  kurulugu,
periodontitis, c¢liriik, yanan agiz sendromu,
enfeksiyonlara  yatkinlik, oral mukozal
degisiklikler (fisstirlii dil, oral liken planus,
lokoplaki gibi) olarak siralanabilir. DM ve
kanser arasindaki iligki yillardir arastirmalara
konu olmaktadir. Bu ¢aligmalarda DM’li
hastalarda karaciger, pankreas ve
endometriyum kanserlerinin yaklasik 2 kat,
kolon, rektum ve go6glis kanserlerinin ise
yaklasik 1.2-1.5 kat daha sik meydana geldigi
gosterilmistir (11). Baska bir ¢alismada ise
meme kanseri olan DM’li hastalarin 5 yillik
O0lim orani, DM’li olmayan hastalara gore
anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur
(12).

DM, oral mukozada da birgok immiinolojik ve
metabolik degisiklige neden olur. DM’li
hastalarda eritroplaki ve 16koplaki gibi
prekanserdz lezyonlarin daha c¢ok goriildiigii
(13, 14), ag1z kanseri olan hastalarda ise DM
goriilme oraninin arttigi cesitli calismalarda
bildirilmistir (15, 16). Calismalardan elde
edilen sonuglara ragmen DM ve kanser
arasindaki iliski halda tam olarak acikliga
kavugsmamigtir. DM;  hiperglisemi  gibi
etkenlerden dolayr  kanser  olusumunu
dogrudan etkileyebilir veya obezite gibi
yaygin risk faktorleri sebebiyle dolayli yoldan
kansere yol acabilir. Bununla birlikte DM,
kanser goriilme riskinin altta yatan bir
biyolojik faktorii de (insiilin direnci ve
hiperinsiilinemi mekanizmalariyla) olabilir.

Diyabetes Mellitus ile
Arasindaki Olast
Mekanizmalar

Agiz  Kanserleri
Patobiyolojik
Hiperglisemi ve Hiperinsiilinemi

Insiilin, dokulardaki insiilin benzeri biiyiime
faktori-1 ~ (IGF-1)  aktivasyonu  yoluyla
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dogrudan kanser olusumuna yol agcabilir.
Insiilin IGF-I’in, IGF-I ise kanser hiicrelerinin
mitojenik aktivitesini arttirir. Artan mitojenik
aktiviteyle birlikte kanser hiicrelerinin
proliferasyonunun ve metastazinin da artmasi
kanser olusumuna sebep olabilir (11, 17, 18).
Ayrica, hiperinsiilinemi ve IGF-1 aktivasyonu
gesitli mekanizmalarla, sadece kadinlarda
olacak sekilde serbest Ostradiol ve testosteron
oranin1 artirir. Artan cinsiyet hormonlari,
ozellikle Ostrojen konsantrasyonlari,
endometriyal ve postmenopozal meme
kanserleri ile iliskili bulunmustur (19). Kanser
hiicrelerinde  glikoz  kullamiminin  arttig
diisiiniilirse, DM’li hastalarda kanda artmis
glikoz konsantrasyonunun kanser hiicreleri
i¢cin iyi bir kaynak olabilecegi ongoriilebilir.
Yapilan ¢aligmalarda ise hipergliseminin daha
cok hiperinsiilinemi gibi bir etken i¢in vekil
gorevi gorebilecegi ve hipergliseminin tek
basma degil, ancak ortamda bulunan insiilin
varliginda kanser olusumuna katki
saglayacagi disiiniilmektedir (11, 20).

Kronik Inflamasyon

DM’de, intelokin-6 (IL-6), timoér nekroz
faktor (TNF-a), C-reaktif protein,
plazminojen  aktivatér  inhibitor-I  gibi
proinflamatuar sitokinlerdeki artis malign
transformasyon veya kanser progresyonu
tizerinde etiyolojik bir rol oynayabilir (11,

21). Yillarca devam eden bu kronik
proinflamatuar durum hiicre i¢i antioksidan
kapasitesini azaltir. Yiiksek

konsantrasyonlardaki ¢esitli serbest radikaller
ve oksidanlar, dogrudan oksidasyon yoluyla
veya DNA  onarim  mekanizmalarini
etkileyerek hiicre DNA'sina zarar verir. Bu
durum sonucunda hiicreler malign
transformasyona daha yatkin hale gelir (22).

Obezite

Obezitede viicut yag kitlesinin  artis1
kadinlarda genellikle Ostronda ve Ostradiolde
artisa sebep olur. Hem gelismis hem de
gelismekte olan iilkelerde obezite ve diyabetin
artan prevalans1 goz Oniine alindiginda, bu
veriler  Ostrojen  reseptéric  ve  meme
kanserlerinde bildirilen artig1 agiklayabilir
(23). Obezitede artmis adipositlerden agiga
¢itkan TNF-a ve [IL-6 gibi sitokinler

inflamatuar siirece katkida bulunur. Ayrica
artmis leptin diizeyinin meme kanseriyle ilgili
olabilecegi ve enflamasyona karsi koruyucu

gorevi olan adiponektin oranimnin obez
bireylerde diisiik olmasinin da kanser
gelisimine yol acabilecegi

diistiniilmektedir(20-22).

d. Diyabetes Mellitus Tedavisinde Kullanilan
Ilaclar

DM-kanser iliskisi  ¢ergevesinde, DM
tedavisinde kullanilan ilaglarin kanser gelisimi

tizerindeki  etkileri de  aragtirilmustir.
Calismalardan  elde  edilen  bulgular,
metforminin ~ kanser  goriilme  riskini

diistirdiigii, stlfoniliirelerin kanser gelisimine
katki sagladigi yoniindeyken, eksojen insiilin
kullaniminin agiz kanserleri ile iligkisi net
olarak aciklanamamistir. Dolayisiyla DM
tedavisinde  kullanilan  ilaglarin  kanser
iizerindeki  etkileri  halda  belirsizligini
korumaktadir (20, 24-26).

Diyabetes Mellitus ve Agiz Kanserleri

DM’nin oral mukozada degisikliklere sebep
olmasi, DM ve kanser arasinda yapilan
calismalarda elde edilen bulgular,
aragtirmacilar1 agiz kanserleri ile DM arasinda
da bir iligki olup olmayacagini arastirmaya
yonlendirmis ve DM hastalarinda agiz kanser
insidansini  ve riskini  arastiran  gesitli
caligmalar yapilmgtir.

Tseng ve arkadaslarinin (27) DM ve DM
olmayan hastalarda bas-boyun kanserlerini
arastirdiklart  c¢alismalarinda;  bas-boyun
kanseri goriilme riskini DM’li hastalarda
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde 1.47
kat daha fazla bulmuslar, DM’li hastalarda,
agiz  kanserlerinin  nazofarengeal  ve
orofaringeal kanserlerden daha fazla tespit
edildigini bildirmislerdir. Saini ve
arkadaslarimin  (28) kotii agiz  alisgkanlig
olmayan  hastalar  iizerinde  yaptiklan
calismada, DM’li hastalarda 1 veya daha fazla
oral mukozal lezyon goriilme sikliginin,
DM’li olmayan kontrol grubuna goére daha
yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismanin
sonuglarina gore, cografik dil, protez stomatiti
ve anguler selit goriilme siklig1 istatiksel
olarak DM’li hastalarda daha fazladir.
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DM’li hastalarda oral mukozada benign timdor
ve prekanser6z lezyon goriilme insidansi,
DM’li olmayan hastalara gore daha yliksek
bulunmus olmasina ragmen c¢aligmalarin
sonuclar1 arasinda bir ¢eliski s6z konusudur
(13, 15, 29, 30). DM ile prekanseroz lezyonlar
arasinda anlamli iligki raporlayan c¢aligmalarin
(13-15) yam1 sira DM’nin  prekanserdz
lezyonlar igin risk faktorii olmadigini bildiren
caligmalar da mevcuttur (28, 29).

DM’li hastalarda, oral 16koplaki ve eritroplaki
goriilme sikliginin arttigr cesitli calismalarda
rapor edilmigtir. DM’nin oral 16koplaki ve
eritroplaki i¢in risk faktorii oldugunu bildiren
caligmalarin yan1 sira (13, 14), yakin zamanda
yapilan calismalarda, DM’li hastalarda oral
l6koplaki ve eritroplaki hi¢ tespit edilmemis
(28, 31) ya da DM’nin oral lokoplaki ve
eritroplaki  {izerindeki  etkisi ~ anlaml
bulunmamustir (29).

Oral liken planus (OLP) ile DM arasindaki
iligki  yillardir  arastirilmaktadir.  Bazi
caligmalarda DM’nin OLP igin risk faktori
oldugu bildirilmis ancak DM ve kontrol grubu
ile OLP arasinda klinik ve patolojik 6zellikler
agisindan anlamli bir fark bulunmamistir (30,
32). DM’li hastalarda goriilen OLP oram
normal populasyonda goriilen orana yakin ve
olduk¢a diustiktir (28-30, 33). Bu durum,
immiin sistemin 6zellikle tip [ DM hastalarda
OLP’nin  goriilmesinde o6nemli bir rol
oynamasi ve bazi oral hipoglisemik ilaglarin
likenoid lezyonlarla iligkili olmasindan
kaynaklanmis olabilir (30, 32).

DM’nin agiz kanserlerine etkisinin yaninda
agiz kanseri hastalarinda DM’nin goriilme
sikligr da incelenmistir. Ujpal ve arkadaglar
(15) agiz kanseri olan Macar hastalarda DM
goriilme oranmmi %14.6, artmis kan glikoz
seviyesini %9.7 olarak bildirmis ve bu
degerlerin  kontrol grubuna gore anlamli

KAYNAKLAR

1. American Diabetes Association. Diagnosis and
classification of diabetes mellitus. Diabetes care.
2014;37:81-590.

2.  Cicmil S, Mladenovi¢ I, Kruni¢ J, et al. Oral
alterations in diabetes mellitus. Balk J Dent Med.
2018;22:7-14.

olarak daha yiiksek oldugunu tespit etmistir.
Vegh ve arkadaslar1 (17) yine agiz kanseri
teshisi koyulmus Macar hastalar {izerinde
DM’yi inceledigi ¢aligmanin sonuglarini,
yukarida bahsi gecen Ujpal ve arkadaslarinin
(15) sonuglariyla karsilagtirmis; 14 yil
icerisinde agiz kanseri hastalarinda bozulmusg
glikoz tolerans1t ve tip 2 DM prevalansinin
anlamli olarak arttigini belirtmistir. Sen ve
arkadaslarinin  (16) agiz kanseri teshisi
koyulmus ve kontrol hastalar1 iizerinde
yaptiklar1 ¢alismanin sonuglarina gore; aclik
plazma glikoz ve postprandial (2 saat sonra)
glikoz seviyelerinin agiz kanseri riskinde
artisla istatiksel olarak iligkilidir.

DM’nin kanser insidansi {izerindeki etkisinin
yant sira DM, kanser hastalarinin prognozunu
da olumsuz yonde etkileyebilir. Wu ve
arkadaslarinin  ¢alismasinda; hem  oral
skuamoz hiicreli karsinom hem de DM
hastalarda  genel  sagkalim, rekiirrens
goriilmeden sagkalim ve kansere 0Ozgii
sagkalim orant DM olmayan oral skuamoz
hiicreli karsinom hastalarina kiyasla azalmistir
(34).

Caligmalardan elde edilen bulgulara gore;
DM’li hastalarda prekanseréz lezyonlar daha
stk goriilmiis ancak DM ile prekanseroz
lezyonlar arasindaki iligki tam olarak agikliga
kavusturulamamistir. Bu ¢eliskili sonuglar,
caligmalardaki 6rneklem biiyiikliigline, yas,
cinsiyet, irk ve DM tipinin farkli olmasina,
prekanserdz lezyonlarin en biiyiik etkeni olan
sigara ve alkol tiiketimi gibi karistirict
etkenlerin istatiksel degerlendirmede
dislanmamasina bagli olabilir. Agiz kanseri
DM iligkisi incelenirken sonuglarin dogru
yorumlanmast i¢in bu faktorlerin goz ardi
edilmemesi gerekir. DM ile iliskili yiksek
prevalans ve morbidite géz oniine alindiginda,
ag1z kanseri ve DM ile ilgili yeni vaka kontrol
calismalarina olan ihtiyag¢ oldukca fazladir.

3. Warnakulasuriya S. Global epidemiology of oral
and oropharyngeal cancer. Oral oncol.
2009;45:309-16.

4. Deschler DG, Richmon JD, Khariwala SS, et al.
The “new” head and neck cancer patient—young,
nonsmoker, nondrinker, and HPV positive:

252



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Adgiz Kanserleri Ozel Sayisi, Eyliil 2020

evaluation. Otolaryngology--Head and Neck Surg.
2014;151:375-80.

Majchrzak E, Szybiak B, Wegner A, et al. Oral
cavity and oropharyngeal squamous cell
carcinoma in young adults: a review of the
literature. Radiol oncol.2014;48:1-10.

Genden EM, Ferlito A, Silver CE, et al.
Contemporary management of cancer of the oral
cavity. Eur Arch Otorhinolaryngol.
2010;267:1001-17.

Wong T, Wiesenfeld D. Oral cancer. AustDent J.
2018;63:91-9.

Skamagas M, Breen T, LeRoith D. Update on
diabetes mellitus: prevention, treatment, and
association with oral diseases. Oral diseases.
2008;14:105-14.

Verhulst MJ, Loos BG, Gerdes VE, et al.
Evaluating all potential oral complications of
diabetes mellitus. Front Endocrinol.2019;10:56.
Negrato CA, Tarzia O. Buccal alterations in
diabetes mellitus. Diabetol Metab Syndr.
2010;2:3.

Giovannucci E, Harlan DM, Archer MC, et al.
Diabetes and cancer: a consensus report. CA: a
cancer journal for clinicians 2010;60:207-21.
Lipscombe LL, Goodwin PJ, Zinman B, et al. The
impact of diabetes on survival following breast
cancer. Breast Cancer Res Treat.2008;109:389-
95.

Dikshit RP, Ramadas K, Hashibe M, et al.
Association between diabetes mellitus and pre-
malignant oral diseases: A cross sectional study in
Kerala, India. Int J Cancer. 2006;118:453-7.
Dietrich T, Reichart PA, Scheifele C. Clinical risk
factors of oral leukoplakia in a representative
sample of the US population. Oral
oncol.2004;40:158-63.

Ujpal M, Matos O, Bibok G, et al. Diabetes and
oral tumors in Hungary: epidemiological
correlations. Diabetes care. 2004;27:770-4.

Sen MP, Shenoy N, Shenoy AK, et al. Diabetes
Mellitus and Oral Cancer: Are They Connected?
Indian J Oral Health Res. 2015;1:4.

Végh D, Banyai D, Hermann P, et al. Type-2
diabetes mellitus and oral tumors in hungary: a
long-term comparative epidemiological study.
Anticancer Res. 2017;37:1853-7.

Zhang H, Pelzer AM, Kiang DT, et al. Down-
regulation of type | insulin-like growth factor
receptor increases sensitivity of breast cancer cells
to insulin. Cancer Res.2007;67:391-7.

Le TN, Nestler JE, Strauss Il JF, et al. Sex
hormone-binding globulin and type 2 diabetes
mellitus.Trends Endocrinol Metab. 2012;23:32-
40.

Okutur SK. iki Eski Dost: Diyabet ve Kanser.
Okmeydani Tip Derg.2015;31:23-32.

Shi Y, Hu FB. The global implications of diabetes
and cancer. Lancet. 2014;383:1947.

Vigneri P, Frasca F, Sciacca L, et al. Diabetes and
cancer. Endocr Relat Cancer.2009;16:1103-23.
Glass AG, Lacey Jr JV, Carreon JD, et al. Breast
cancer incidence, 1980—2006: combined roles of
menopausal ~ hormone  therapy,  screening
mammography, and estrogen receptor status. J
Natl Cancer Inst. 2007;99:1152-61.

253

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Hemkens LG, Grouven U, Bender R, et al. Risk of
malignancies in patients with diabetes treated with
human insulin or insulin analogues: a cohort
study. Diabetologia. 2009;52:1732-44.

Thakkar B, Aronis KN, Vamvini MT, et al.
Metformin and sulfonylureas in relation to cancer
risk in type Il diabetes patients: a meta-analysis
using primary data of published studies.
Metabolism. 2013;62:922-34.

Joost HG. Diabetes and cancer: epidemiology and
potential mechanisms. Diab Vasc Dis Res.
2014;11:390-4.

Tseng KS, Lin C, Lin YS, et al. Risk of head and
neck cancer in patients with diabetes mellitus: a
retrospective cohort study in Taiwan. JAMA
Otolaryngol Head Neck Surg. 2014;140:746-53.
Saini R, Al-Maweri SA, Saini D, et al. Oral
mucosal lesions in non oral habit diabetic patients
and association of diabetes mellitus with oral
precancerous lesions. Diabetes Res Clin Pract.
2010;89:320-6.

Mohsin SF, Ahmed SA, Fawwad A, et al.
Prevalence of oral mucosal alterations in type 2
diabetes mellitus patients attending a diabetic
center. Pakistan J Med Sci.2014;30:716.

Romero M, Seoane J, Varela-Centelles P, et al.
Prevalence of diabetes mellitus amongst oral
lichen planus patients. Clinical and pathological
characteristics. Med Oral. 2002;7:121-9.

Yadiyal M, Shenoy N, Shenoy A, et al. Are
Diabetics victims of oral cancer? Int J Bioassays.
2013;2:904-6.

Petrou-Amerikanou C, Markopoulos A, Belazi M,
et al. Prevalence of oral lichen planus in diabetes
mellitus according to the type of diabetes. Oral
Dis. 1998;4:37-40.

Borghelli RF, Pettinari IL, Chuchurru JA, Stirparo
MA. Oral lichen planus in patients with diabetes.
An epidemiologic study. Oral Surg Oral Med
Oral Pathol. 1993;75:498-500.

Wu CH, Wu TY, Li CC, et al. Impact of diabetes
mellitus on the prognosis of patients with oral
squamous cell carcinoma: a retrospective cohort
study. Ann Surg Oncol. 2010;17:2175-83.

©Copyright 2020 by Osmangazi Tip Dergisi - Available online at tip.ogu.edu.tr ©Telif Hakki 2020 ESOGU Tip Fakilltesi - Makale metnine dergipark.org.tr/otd web sayfasindan

ulasilabilir.



http://www.cocukenfeksiyon.org/
http://www.cocukenfeksiyon.org/

