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Öz
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), prekanserleri; prekanseröz (premalign) lezyonlar ve prekanseröz (premalign) durumlar 
olarak sınıflandırmıştır. Premalign lezyonlar; görünüşte benzer özellikteki dokuya göre kanserin oluşma olasılığı 
daha yüksek olan, morfolojik olarak değiştirilmiş bir doku” olarak tanımlanmaktadır. Lökoplaki, eritroplaki, ters 
sigara ile ilişkili palatal lezyonlar ve aktinik şelitis premalign lezyonlara örneklerdir. Premalign durumlara örnek 
olarak ise oral submuköz  fibrozis, liken planus, diskoit lupus eritematosus, sideropenik disfaji, epidermoliz bulloza 
ve kseroderma pigmentosum verilebilir. Bu derlemede; en sık rastlanan premalign lezyonlardan olan lökoplaki ve 
eritroplaki ile premalign durumlardan olan liken planus hakkında bilgi verilmesi amaçlanmıştır.

Anahtar Kelimeler: Premalign, eritroplaki, lökoplaki, liken planus

Abstract
The World Health Organization (WHO) has accepted the classification of precancers into precancerous (premalign) lesions 
and precancerous (premalign) conditions. There is general agreement that a premalign lesion is defined as “a morphologi-
cally altered tissue in which cancer is more likely to occur than its apparently normal counterpart. Examples for premalign 
lesions are leukoplakia, erythroplakia, palatal lesions associated with reverse smoking and actinic cheiloses. Examples for 
premalign conditions include oral submucous fibrosis, lichen planus, discoid lupus erythematosus, sideropenic dysphagia, 
epidermolysis bullosa and xeroderma pigmentosa.

In this rewiev, we aimed to give information about leukoplakia and erythroplakia which are the most common premalign 
lesions and lichen planus that is one of the premalign conditions.
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Giriş
Premalign (prekanseröz) olgular, normal yapılara göre 
daha fazla malign değişim riski ile karakterize lokal lez-
yonlar veya artmış kanser riski ile birlikte görülen genel 
durumlardır. Ağız mukozası, premalign olgularının %5’in-
den fazlası gibi önemli bir kısmının kansere dönüştüğü bir 
alandır [1-3].  Bu nedenle premalign oluşumların tanısı, 
olası malign lezyonların erken tespiti açısından önem ka-
zanmaktadır. 
Premalign olguların değerlendirilmesindeki sorunlar te-
melde iki faktörden ileri gelmektedir [4-6].
1. İleride kanser gelişeceğini düşündürmesi açısından hangi 
kriterlerin önemli olduğu hakkında yeterli bilgilerin olmaması,
2. Saptanan kriterlerin değerlendirilmesindeki objektivite 
eksikliği.  
Objektif diagnostik kriterlerin tanımlanması için morfo-
metrik ve stereolojik özelliklerin ölçülmesi ve bilgisayar 
analizleri gibi çeşitli çalışmalar yapılmış, ancak bunla-
rın çok zaman aldığı ve klinik anlamda değerli olmadığı 
bildirilmiştir. Premalign olguların değerlendirilmesinde 
standardizasyon sağlanması için çalışmalar sürerken, foto-
mikrografların kullanılmasına başlanmış, ancak bu yönte-
min de diagnostik kriterleri tam olarak belirlemediği ileri 
sürülmüştür. Histolojik incelemelerde patologlar arasında 
farklı yorumlar yapılması araştırmacıları olgunun molekü-
ler biyolojik özelliklerini incelemeye yöneltmiştir. Bu özel-
liklerdeki değişimler prognostik önem taşımakla birlikte, 
histopatolojik değerlendirmelerin yerini tutamamıştır [4]. 
Çeşitli klinik özellikler premalign olguların malign deği-
şim riskinin belirlenmesinde önemli bulunmakla birlikte 
histolojik incelemeler bu oluşumların gerçek yapısını ve 
malignleşme potansiyelini saptamada bugün için en geçer-
li yöntemdir [3,4,7]. Histolojik olarak premalignansinin 
prognostik göstergeleri olan epitelyal displazi ve sellüler 
atipi; epitelin bozulmuş proliferasyonunu, maturasyonunu 
ve organizasyonunu ifade etmektedir [8,9]. Bu değişiklik-
ler hafif, orta ve şiddetli olmak üzere üç derecede görülür 
[4,5,7,10]. Epitelyal displazinin derecesi ile ileride geli-
şecek karsinom arasındaki ilişki kesin olmamakla birlik-
te, genellikle displazinin derecesi ile kansere dönüşümün 
doğru orantılı olduğu belirtilmektedir [11,12].
Dünya Sağlık Örgütünün “prekanseröz lezyonun histolojik 
olarak tanımlanması” konulu toplantısında “prekanseröz 

lezyon” ve “prekanseröz durum” olmak üzere iki farklı ta-
nımlama yapılmıştır. Prekanseröz lezyon, “normal haline 
göre daha fazla kansere dönüşme eğilimi olan morfolojik 
olarak farklılaşmış dokudur” şeklinde tanımlanırken pre-
kanseröz durum ise, “önemli ölçüde artmış kanser riski ile 
beraber olan generalize bir olgudur” olarak tanımlanmıştır 
[13,14].  Bu tanımlamalar daha sonra “Ağız lökoplakisi ve 
benzer lezyonlar” konulu uluslararası bir seminerde kabul 
edilmiştir [2]. Bu tanımlamalara göre lökoplaki ve eritrop-
laki gibi lokalize olgular ile ters sigara içmeye bağlı ola-
rak oluşan damak lezyonları ve aktinik şelitis “premalign 
lezyon” olarak değerlendirilirken “premalign durum”a si-
derofenik disfaji ve liken planus (olası premalign durum) 
gibi generalize olgular örnek verilmiştir [2,3,13].
Bu derlemede sık görülen premalign lezyonlar olan lö-
koplaki ve eritroplaki detaylı olarak incelenirken, daha az 
görülen premalign lezyonlar olan ters sigara içmeye bağlı 
damak lezyonlarına ve aktinik şelitise kısaca değinilmiş ve 
son yıllarda olası premalign potansiyeli üzerinde oldukça 
fazla durulan generalize bir hastalık olan liken planusun 
ağız lezyonları da gözden geçirilmiştir.
Lökoplaki
Lökoplaki kelime olarak “beyaz leke veya plak” anlamına 
gelmektedir [15-17]. Günümüzde lökoplaki lezyonlarının 
tanımı genellikle “klinik ve patolojik olarak herhangi bir 
diğer diagnostik kategoriye dahil edilemeyen beyaz leke 
veya plaklardır” şeklinde yapılmaktadır [8,11,13,15,17-
19]. “Lökoplaki”, klinik bir terim olup bunun kullanımı 
histolojik bulgulara ait herhangi bir yorum içermemekte-
dir [8,18,19]. Lökoplakiler ağız mukozasında en sık görü-
len premalign lezyonlardır [3]. 
Etiyoloji: Lökoplakinin etiyolojisinde lokal faktörlerin 
yanında predispozan faktörlerin de rol oynadığı ileri sü-
rülmektedir [9-11]. Tütün, alkol, kronik irritasyon, sifiliz, 
vitamin eksikliği, endokrin rahatsızlıklar, galvanizm, ak-
tinik radyasyon (dudak lökoplakilerinde) ve kandidial en-
feksiyonlar bu lezyonların gelişmesinde sorumlu olduğu 
düşünülen faktörlerdir [3,10,20].
Yapılan çalışmalarda tütünün, en önemli etiyolojik faktör 
olduğu ( sigara ve pipo içme, tütün çiğneme vs)  bildiril-
mektedir [17,21].  Alkol kullanımı ile lökoplaki arasındaki 
ilişkiyi inceleyen  araştırmalarda alkolün, tek başına önemli 
bir etiyolojik faktör olmadığı ancak alkol alımı ile birlikte 
tütün de kullanan bireylerde lökoplaki oluşma oranının 
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arttığı belirtilmiştir [22-24].  Bazı araştırmacılar travma 
veya lokal kronik irritasyonun, lökoplakinin etiyolojisinde 
çok önemli olduğunu belirtmişlerdir. Yanak ısırığına sebep 
olan maloklüzyonlar, uyumsuz protezler veya keskin-kırık 
kenarlı dişler gibi kronik  irritan faktörlerin yanısıra, sı-
cak baharatlı yiyecekler de etiyolojik faktör olarak  değe-
rIendirilmiştir [20,24]. Sifilizin lökoplaki oluşmasındaki 
etkisini araştıran çalışmaların bir kısmı sifilizli hastalarda 
lökoplaki insidansının yüksek olduğunu belirtirken, bazı 
çalışmalarda ise önemli bir etiyolojik faktör olarak değer-
lendirilmemiştir [10,25]. Yapılan literatür incelemelerinde 
Vitamin A ve Vitamin B kompleks eksikliği ve endokrin 
disfonksiyonlarının lökoplaki etiyolojisinde önemini des-
tekleyen klinik çalışmaların yetersiz olduğu görülmektedir 
[10,11,13,17].   Önceleri etiyolojik önemi olduğu düşü-
nülen galvanizm, son yıllarda  yapılan bazı çalışmalarda 
etiyolojik faktör olarak değerlendirilmemektedir [10,17]. 
Kandidal enfeksiyonlarla lökoplaki arasındaki ilişkiyi 
inceleyen çalışmalarda lökoplaki lezyonlarında candida 
albicans’ın görülme sıklığı oldukça yüksek bulunmuştur. 
Ancak bunun lökoplakiyi başlatan bir faktör mü olduğu 
yoksa sekonder olarak mı olaya karıştığı henüz bilinme-
mektedir [10]. Bazı araştırmacılar ağızda görülen lökopla-
ki lezyonlarının etiyolojisinde virüslerin de rol oynayabi-
leceğini ileri sürmektedir [17,26, 27]. Sistemik ve genetik 
faktörlerin ağız mukozasında lökoplaki oluşmasındaki 
predispozan rolü üzerinde halen çalışmalar sürmektedir. 
Uluslararası bir seminerde lökoplaki lezyonları etiyolojiye 
göre şu şekilde tanımlanmıştır [2]. 
1-Etiyolojisi bilinmeyen lezyonlar ‘‘idiopatik lökoplakiler’’
2-Tütün kullanımı ile birlikte görülen veya bunun sonu-
cunda oluştuğu düşünülen lezyonlar ‘‘tütüne bağlı lökop-
lakiler’’.
Aynı seminerde, tütün dışında bir lokal sebeple meydana 
gelen beyaz leke veya plakların bilinen sebeple isimlen-
dirilmesi gerektiği ileri sürülerek bunlar lökoplaki olarak 
değerlendirilmemiştir [2].
Klinik Özellikler: Ağızda bulunan lökoplaki lezyonları, 
boyut, yerleşim ve görünüm olarak çok çeşitlilik göster-
mektedir. Erkeklerde kadınlara oranla daha fazla oluşan 
lökoplaki lezyonları sıklıkla ileri yaş grubunda (4-7 dekat)  
izlenmektedir [10,11,15,20]. Lökoplaki olguları, karakte-
ristik olarak asemptomatiktir ve genellikle rutin ağız mua-
yenesi sırasında tespit edilir [11,20].

Ağız kavitesinin her yerinde görülebilmekle birlikte, en 
sık bulunduğu bölgelerin bukkal mukoza ve kommissura-
lar olduğu bildirilmiştir. Diğer etkilenen bölgeler azalan 
sırayla alveoler mukoza dil, dudaklar, sert ve yumuşak 
damak, ağız tabanı ve gingivadır [10,11,15]. Lezyonların 
birden fazla  sahada görülme sıklığı yüksektir. Küçük, lo-
kalize, düzensiz plaklardan, ağız mukozasının büyük bir 
kısmını kaplayan diffüz yapılara kadar değişen boyutlarda 
görülebilen, kazımakla çıkmayan lezyonlardır (Resim 1) 
[10,13,15,19,28].  Kandidial lökoplakiler (kronik hiperp-
lastik kandidiazis), kronik kandidial enfeksiyonla birlikte 
görülen lezyonlardır. Ancak yapışık olması ve kaldırılama-
ması ile diğer kandidiazis tiplerinden farklı olduğu düşü-
nülmektedir. Bu lezyonlar sıklıkla kommissuralarda ve dil 
dorsumunda oluşur (Resim 2) [8,29]. 

Resim 1. Diş etinde yerleşik idiopatik lökoplaki [28] 

Resim 2. Dil dorsumunda yerleşik kandidial lökoplaki [29]
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Lezyonlar iki temel klinik görünüme sahiptirler [2,13]:
a)Homojen lökoplaki (basit lökoplaki): Yüzeyi düzgün 
veya pürüzlü uniform yapıda beyazımsı lezyonlardır.
b)Non-homojen lökoplaki
 i)Eritrolökoplaki (eroziv lökoplaki): Beyaz plaklar arasın-
da kırmızı sahalar da içeren lezyonlardır.
ii)Nodüler lökoplaki : Nodül veya granül olarak tanımla-
nabilecek hafif kabarık, yuvarlak, kırmızı ve/veya beyaz 
çıkıntılar içeren lezyonlardır. 
iii)Verrüköz lökoplaki: Düzensiz, keskin veya künt uzan-
tıları olan ekzofitik lezyonlardır. Kırmızı veya beyaz alan-
lar içeren lezyonun beyaz kısımları daha kalın olup, yüzey 
mukozanın üzerinde çıkıntılar halindedir.
Eritrolökoplaki ve nodüler lökoplakiler, “speckled lökop-
laki” veya “speckled eritroplaki” olarak da adlandırılmak-
tadır ve genellikle kandidial enfeksiyonla bir arada görü-
lürler [2]. Lökoplakilerde izlenen kırmızı sahalar çatlak 
veya ülser görünümünde de olabilir [11].
Histolojik Bulgular: Lökoplaki olguları kısmen hiperke-
ratoz ve genellikle epitelyal hiperplazi ve lamina propria-
da diffüz inflamatuar hücre infiltrasyonu ile karakterizedir 
[13,15].  Lökoplakiler histolojik olarak displazi göster-
meyenler  (hiperortokeratoz, hiperparakeratoz ve akantoz 
gösterenler) ve değişik derecelerde displazi gösterenler ol-
mak üzere 2 temel kategoriye ayrılır [11]. 
Klinik lökoplaki olguları histolojik olarak sadece artmış 
keratozis gösteren iyi huylu bir lezyondan karsinoma in si-
tuya ve hatta invaziv karsinomaya kadar değişen bir spekt-
rum içinde görülebilir [4,7,8,11].  Ancak araştırmacıların 
çoğu, lökoplakinin mikroskobik diagnoz kriterlerini göz 
önüne almadan, bu lezyonun yüzey epitelinde displazi ol-
duğunu kabul etmektedir [10].
Malign Potansiyel: Yapılan çalışmalarda, ağız mukoza-
sında oluşan lökoplaki lezyonlarının malign transformas-
yon oranlarının %4.4-%17.5 arasında olduğu bulunmuştur 
[4,30]. Bu oranlar çok yüksek gibi görünmemekle birlikte, 
lökoplakili hastalarda kanser gelişme riski, diğer populas-
yondakilerden 50-100 kat daha fazladır [8,19]. Bu nedenle 
olası bir malign gelişimi erken dönemde ve doğru olarak 
tespit etmek çok önemlidir. Lökoplaki lezyonlarında eti-
yolojik faktörler ile lokalizasyon ve görünüm gibi klinik 
faktörlerin malign değişim riskinde prognostik önemi ol-
makla birlikte, histolojik olarak epitelyal displazinin var-
lığının, malign potansiyelin en önemli göstergesi olduğu 
bildirilmektedir [4,10,11].

Etiyolojisinin kronik irritasyon olduğu bilinen lökoplaki 
olgularında kronik irritasyonun elimine edilmesinden son-
ra kaybolan lezyonlar reversibl lökoplakiler, kaybolmayan 
lezyonlar irreversibl lökoplakiler olarak tanımlanmaktadır. 
Reversibl lökoplakiler malign olmayan, irreversibl lökop-
lakiler ise premalign ve hatta malign lezyonlardır. Rever-
sibl lökoplakilerin histolojik olarak displastik değişim 
gösterip göstermediği konusu halen tartışmalıdır.  Etkenin 
ortadan kaldırılmasından sonra iyileşen lökoplakilerde de 
epitelyal displazi görüldüğü bildirilmiştir [11]. Etiyolojisi 
bilinmeyen lökoplaki olgularında malign değişim riskinin 
daha da yüksek olduğu bildirilmektedir [4,8].
Klinik olarak lezyonun birkaç yıldır var olması ve kadın 
hastalarda görülmesi, yüksek malign transformasyon riski 
taşımaktadır [11]. Lezyonun ağız  içindeki lokalizasyonu 
da prognoz açısından önemlidir. Ağız tabanı ve dilin vent-
ral yüzünde oluşan lökoplakiler malign transformasyona 
uğrama  olasılığının en yüksek olduğu olgulardır [4,7,8]. 
Diğer riskli bölgeler, dudaklar ve gingivadır [10,11]. Ma-
lign transformasyon eğilimi ile lezyonunun klinik görü-
nümü arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar sonucunda; 
non-homojen lezyonların, homojen lökoplakilerden daha 
fazla oranlarda malign transformasyon gösterdikleri ve 
lezyonlarda herhangi bir mekanik travma olmadığı halde 
çatlak, erozyon veya ülserlerin bulunmasının önemli bir 
transformasyon belirtisi olduğu bildirilmiştir [7,8,11].
Histolojik olarak epitelyal displazi gösteren lökoplakile-
rin epitelyal displazi göstermeyenlerden daha fazla malign 
transformasyon potansiyeli olduğu gösterilmiştir [7]. Belir-
gin epitelyal displazi, yakında olacak malign değişiliklerin 
güvenilir bir göstergesidir [15]. Yapılan çalışmalarda lö-
koplakilerin klinik görünümü ile histolojik bulgularının her 
zaman uyumlu olmayabileceği vurgulanmaktadır. Klinik 
olarak çok şiddetli görünen bazı lökoplaki olgularının epi-
telyal displazi göstermediği, bunun tersine klinik olarak çok 
küçük ve basit lökoplakilerin bazılarının histolojik olarak 
invaziv karsinoma seviyesinde olduğu bildirilmiştir [10].
Ayırıcı Tanı: Lezyonun kazımakla çıkmaması, tüm kolay 
kaldırılabilen pseudomembranöz tip lezyonların elimi-
ne edilmesini sağlar. Ayırıcı tanıda özellikle gözönünde 
bulundurulması gereken keratotik tip lezyonlar ise liken 
planus, elektrogalvanik akım lezyonları, yanak ısırığı 
lezyonları, lupus eritamatozus, beyaz süngerimsi nevus, 
lökoödema, kıllı lökoplaki, verruko vulgaris ve verrükoz 
karsinomadır [11,13].
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Lökoplaki Olgularında İzlenmasi Gereken Yol ve Tedavi: 
Lökoplaki olgularına yaklaşımda malign potansiyel riski   
açısından önemli olan kriterler esas alınmalıdır. Bu kri-
terler etiyoloji, klinik görünüm-lokalizasyon ve lezyonun 
histolojisine bağlı olup, bir “şüphe indeksi” olarak şu şe-
kilde belirlenmiştir [8,11];
1. Dil, ağız tabanı, dudaklar ve gingivada oluşan lökopla-
kilerin malign olma veya malign transformasyona uğrama 
olasılığı diğer bölgelerde oluşanlardan daha fazladır.
2. Non-homojen lökoplakilerın malignleşme eğilimi ho-
mojen lökoplakilerden daha fazladır.
3.  Displastik değişimler gösteren lökoplakilerin karsinomaya 
dönme ihtimali, displazi göstermeyenlerden daha yüksektir.
4.  Hiç sigara kullanmamış hastalarda görülen lökoplakile-
rin malign değişim riski daha fazladır.
5.  Histolojik olarak karsinoma in situ seviyesindeki lezyonlar-
da eritroplaki alanları lökoplaki kısımlarından daha agresiftir.
6.  Kadın hastalarda dilde görülen lökoplaki lezyonları, er-
keklerdekinden daha fazla malign transformasyon gösterir.
Bu özelliklerden birini taşıyan olgular malign değişim ris-
ki altındadır. Bu özelliklerden iki veya daha fazlasının bir 
arada olduğu olgular yüksek risk grubundadır. Bu durum-
larda beklenmeden biyopsi alınmalıdır [11].
Düşük risk grubundaki lökoplaki lezyonları için genellikle 
konservatif yaklaşım önerilmekledir. Bu doğrultuda tüm 
lokal kronik irritanlar elimine edilmeli, kandida enfeksi-
yonundan şüpheleniyorsa antifungal tedavi yapılmalıdır 
[8,11]. Lezyonun gerileyip gerilemediğini saptamak için 
hasta her hafta muayene edilmelidir.  İki hafta içinde dü-
zelme belirtisi yoksa (karşılaştırma için renkli fotoğraflar 
kullanılabilinir) biyopsi alınmalıdır [11].
Histolojik bulgulara göre izlenecek yol konusunda, şiddet-
li epitelyal displazi veya karsinoma in situ gösteren lez-
yonlar için genel olarak kabul edilen görüş, bu lezyonlara 
aktif tedavi yapılmasıdır [7,8].  Histolojik olarak hiperke-
ratoz veya hafiften orta dereceye kadar epitelyal displazi 
gösteren lezyonlara yaklaşımda, iki farklı görüş bulun-
maktadır [7,8];
  l- “Bekle ve gör” politikası uygulanmalıdır.
 2- Aktif olarak tedavi edilmelidir.
Lökoplaki olgularının tedavisinde son yıllarda en sık uygu-
lanan metodlar medikal tedaviler, cerrahi eksizyon, kriocer-
rahi ve lazer cerrahisidir [1,8,10,13]. Radyasyon tedavisi 

histolojik olarak karsinoma in situ bulgusu saptanmadıkça 
lökoplaki lezyonları için düşünülmemelidir [8,15].
Cerrahi eksizyon küçük lezyonlar için uygun bir işlemdir 
ve histolojik muayene için tüm lezyonun kullanılabilmesi 
avantajı vardır [8]. Ancak geniş ve birçok bölgede bulu-
nan lezyonlarda oldukça komplike bir operasyondur. Bu 
durumda cerrahi eksizyon birkaç kat yapılır ve kalan yara 
yüzeyi deri greftiyle kapatılır ya da sekonder epitelizasyo-
na bırakılır [7,8]. Ancak her ikisinin de dezavantajı vardır. 
Sekonder epitelizasyonda kontraksiyon ve skar oluşumu, 
greft tekniğinde de ikinci bir cerrahi işlem gerektirmesi, is-
tenilen sonuçların alınamaması ve nüks belirtilerinin greft 
sebebiyle izlenememesi, en sık bildirilen dezavantajlardır 
[7,8,11,19]. Cerrahi tedavinin malign değişim riskini ta-
mamen elimine etmediği, bununla birlikte bu yöntemle 
tedavi edilen lökoplakilerde bu riskin, hiç tedavi edilme-
yenlere göre çok az olduğu belirtilmiştir [7].
Kriocerrahi, premalign lezyonların tedavisinde oldukça iyi 
sonuçlar veren bir diğer yöntemdir. Bu yöntemin en önem-
li dezavantajı, lezyonun sadece bir kısmının histolojik 
olarak değerlendirilebilmesidir [7]. Lazer cerrahisinin de 
lökoplaki tedavisinde mükemmel sonuçlar verdiği ve lez-
yondaki olası kanser hücrelerini cerrahi yaraya yaymama-
sı açısından avantajlı olduğu bildirilmektedir [1,8,11,19]. 
Tek ve küçük lezyonlarda öncelikle tercih edilen metod 
cerrahi eksizyondur [11,15]. Lökoplaki lezyonlarının teda-
vileri sonrasında farklı nüks oranları bildirilmiştir [7,8,19].
Tedavi sonrasında hasta, sigara içmeye ve tüm lokal irritan 
faktörlere karşı uyarılmalıdır [15]. Tedavi edilen ve edil-
meyen tüm vakalar düzenli olarak takip edilmeli ve nüks 
veya lezyonun yapısında bir değişiklik görülürse tekrar bi-
yopsi alınmalıdır [8].  Daha önce premalign ağız lezyonla-
rı sebebiyle tedavi görmüş hastaların ileride gelişecek ma-
lignansiler için en yüksek risk grubu oldukları her zaman 
göz önünde bulundurulmalıdır [19].
Eritroplaki
Eritroplaki, ilk kez 1911 yılında yaşlı bir sifilitik hastada 
glans peniste oluşan bir lezyon olarak “eritroplazi” adı al-
tında tanımlanmıştır. Daha sonraki yıllarda sifilizle birlikte 
görülmesinin tamamen bir rastlantı olduğu ve bu durumla 
herhangi bir ilişkisi olmadığı bildirilmiştir [10]. “Eritrop-
laki” terimi, spesifik kırmızı lezyonların klinik görüntüle-
ri için kullanılan bir terimdir [11]. Bu durumda eritroplaki 
lezyonları, “İnflamatuar eritemler veya kan damarı anoma-
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lileri sonucunda oluşan lezyonlar gibi diğer spesifik kırmızı 
lezyonlar grubuna dahil edilemeyen ve herhangi bir sebebe 
bağlanamayan, inatçı, kadifemsi kırmızı plaklardır” şeklin-
de tanımlanabilir [9,11]. Ağız mukozası eritroplakileri, lö-
koplakilerin tersine nadir rastlanılan olgulardır [7,10].
Klinik Özellikler: Eritroplaki lezyonları genellikle kadi-
femsi kırmızı veya granüler kırmızı plaklar tarzında ağrısız 
lezyonlardır. Mukoza yüzeyinden hafifçe kabarık bir yapı 
gösterebilen bu lezyonlar farklı büyüklüklerde oluşabilir. 
Kenarları iyi sınırlı olabildiği gibi çevresindeki normal 
mukozanın ayırt edilemediği bir görüntüye de sahip olabi-
lirler [3]. Küçük lezyonlar kolaylıkla gözden kaçırılabilir. 
Bu yüzden mukozanın bir spançla kurulanarak muayene 
edilmesi önerilmektedir. Bu, kırmızı rengi belirginleştir-
diği için lezyonların tespit edilme şansını arttıracaktır. To-
luidin blue gargarasının da kırmızı rengi belirginleştirdiği 
savunulmaktadır [11,21].
Eritroplakinin, her iki cinsiyette eşit olarak ve daha çok 
50-70 yaşlar arasında oluştuğu gösterilmiştir [10,11]. Lez-
yonun en sık görüldüğü bölgeler yumuşak damak, ağız ta-
banı, dilin yan yüzeyleri ve retromolar sahadır (Resim 3,4)  
[3,13,28,31]. 

Resim 3. Maksiller alveoler krette yerleşik eritroplaki [31]

Resim 4. Dilde yerleşik eritroplaki [28]

Eritroplaki lezyonları için üç değişik klinik görünüm ta-
nımlanmıştır [10,11]:
1. Homojen eritroplaki: Parlak kırmızı, kadifemsi, iyi sı-
nırlı, çoğunlukla büyük boyutlarda görülen lezyonlardır. 
Genellikle bukkal mukozada, bazen yumuşak damakta 
daha az sıklıkla da dilde ve ağız tabanında oluşurlar.
2. Lökoplaki plaklarıyla bir arada görülen eritroplaki: Erit-
roplaki alanlarında lökoplaki plaklarının da yer aldığı bu 
formda, eritematöz sahalar düzensiz olup, homojen form-
daki kadar parlak kırmızı değildir. En çok dilde ve ağız 
tabanında görülürler.
3. Granular veya speckled eritroplaki: Mukozadan hafif-
çe kabarık, düzensiz sınırlı, granüler veya ince nodüler 
yüzeyi olan kırmızı alanlar üzerinde çok küçük (benekler 
halinde) beyaz plaklar bulunan lezyonlardır.   “Speckled 
eritroplaki’’ terimi sıklıkla “speckled lökoplaki” terimiyle 
eş anlamlı olarak kullanılmaktadır). Bu lezyonlar ağız ka-
vitesinin her yerinde oluşabilir. 
Histolojik Bulgular: Histolojik olarak konnektif doku 
uzantıları, epitel içine doğru çok fazla ilerlemiş olup, bu 
uzantıların üzerini örten epitel genellikle çok incedir. Ay-
rıca yüzeye çok yakın olan bu uzantılardaki kapillerler ol-
dukça genişlemiştir ve yüzey keratin tabakasının önemli 
bir kısmı yoktur [10,13,15,32]. Bu mikroskobik bulgular-
la, lezyonun kırmızı görünümünün sebebi de açıklık ka-
zanmaktadır [10,13,15].
Malign Potansiyel: Eritroplaki lezyonları, lökoplaki-
den daha fazla malignite kazanma potansiyeline sahiptir 
[7,32]. Bazı araştırmacılar eritroplakiyi, asemptomatik 
kanserin en erken belirtisi olarak tanımlamışlardır [9,11].
Hemen hemen tüm eritroplakiler malign değişim gösterirler 
[11,15]. Bu yüzden tüm eritroplaki lezyonları aksi ispatla-
nana kadar karsinoma olarak kabul edilmelidirler [13,15].
Ayırıcı Tanı: Tüm kırmızı maküler lezyonlar, eritroplaki lez-
yonlarının ayırıcı tanısında göz önünde bulundurulmalıdır [11].
Eritroplaki Olgularında İzlenmesi Gereken Yol ve Tedavi:
Eritroplaki olgularına yaklaşımda genel olarak kabul edi-
len görüş, tüm  lokal travma ve enfeksiyon odaklarının kal-
dırılmasından sonra 14 gün içinde düzelme göstermeyen 
lezyonlardan mutlaka biyopsi alınması gerektiğidir.  Klinik 
olarak çok şüphe uyandıran lezyonlardan hemen (bu süre-
nin geçmesi beklenmeden) biyopsi alınmalıdır. Lezyondaki 
olası kanser ve karsinoma in situ hücrelerinin sağlam doku
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ya yayılmasını önlemek için lazer cerrahisi haricinde hiçbir 
teknikle insizyonel biyopsi yapılmamalıdır [11,33].
Eritroplaki için kabul edilen üniform bir tedavi şekli yok-
tur. Cerrahi eksizyon, radyasyon. koterizasyon ve lazer 
cerrahisi ile tedavi edilen olgular bildirilmiştir [10,13].
Tedavi sonrasında hastalar düzenli olarak takip edilmeli, 
nüks ve malign değişim olasılığı her zaman gözönünde bu-
lundurulmalıdır [10,11].
Ters sigara içmeye bağlı oluşan damak lezyonları
Sigaranın ya da puronun yanan ucunun ağız içinde tutu-
larak içilmesiyle palatal mukozada meydana gelen deği-
şiklikleri tanımlamaktadır. Palatal değişiklikler; yüzeyden 
kabarık beyaz benekler ya da plaklar, kırmızı alanlar, ül-
serasyonlar ve hiperpigmente ya da non-pigmente alanlar 
şeklinde olabilmektedir [13]. 
Aktinik (Solar) şelitis
Kronik olarak güneş ışığına maruz kalmanın sonucunda 
dudakların özellikle de alt dudağın vermilyon hattında 
meydana gelen doku dejenerasyonunu tanımlamaktadır. 
Açık tenli kişilerde daha fazla görülmektedir [28].  Za-
manla dudakta kuru, çatlamış, pullu, soluk ve beyaz bir 
görünüm ortaya çıkar [13]. 
Liken planus
Liken planus, oldukça sık görülen, sebebi bilinmeyen, kro-
nik, inflamatuar, mukokutanöz bir hastalıktır [34-36].  Görül-
me sıklığının genel populasyonda %0.5-2.6 arasında olduğu 
bildirilmektedir [13]. Liken planusun ağız belirtilerinin, deri 
lezyonlarından haftalar veya aylar önce gelişebileceği ve hat-
ta deri lezyonlarının hiç oluşmayabileceği bildirilmektedir 
[10,15].  Bu hastalık, bilinen bir sebebe bağlı olarak oluştu-
ğunda “likenoid reaksiyon” olarak tanımlanmakladır [11].
Ağız mukozasında görülen liken planus olgularının pre-
malign bir durum olup olmadığı halen tartışmalı olmakla 
birlikte son yıllarda yapılan çalışmaların, bu lezyonların 
premalign olduğu görüşünü destekleyen sonuçlar verdiği 
görülmektedir [13,14,18,34-37].
Etiyoloji:  Liken planusun etiyolojisi bilinmemektedir. 
Psikolojik problemler, travma, malnutrisyon, enfeksiyon, 
immunolojik faktörler, diabetes mellitus, hipertansiyon ve 
hereditenin liken planus lezyonlarının gelişmesinde sorum-
lu olabilecek etkenler olduğu düşünülmektedir [1,10,36]. 
Psikolojik problemlerin liken planus oluşmasındaki etki-
sini inceleyen araştırmaların bir kısmı, bu hastalığın za-

man zaman gerileyip sonra tekrar ortaya çıkarak uzun süre 
devam etmesini, anksiyete veya strese bağlarken, bazı 
çalışmalarda ise spontan gerilemelerin çok ender olduğu 
ve liken planuslu hastaların stres seviyelerinin diğer has-
talardan daha fazla olmadığı belirtilmiştir [10,11,36]. Bazı 
araştırmacılar, liken planus gelişimiyle diabetes mellitu-
sun  ve hipertansiyonun ilişkili olduğunu ileri sürmüştür 
[1,11,36]. Ancak literatürde liken planusun hipertansiyon 
ve diabetes mellitus ile ilişkili olduğunu görüşünü destek-
lemeyen çalışmalar da bulunmaktadır [10,38].
Lacy ve ark. [35] liken planusun genetik özellik taşıdığı-
nı, ancak lezyonların stres, mekanik irritasyonlar, galvanik 
akım, ilaçlar gibi etkenler söz konusu olmadıkça ortaya 
çıkmayabileceğini ileri sürmüşlerdir. Herediter faktörlerin 
liken planus gelişiminde etkili olabileceğini belirten gö-
rüşlere karşın bu teori henüz ispatlanmamıştır [10,11,36].
Son yıllarda yapılan çalışmalar, liken planusun immunolojik 
faktörlere bağlı olmasının kuvvetli bir olasılık olduğunu bil-
dirmektedir. Bu görüş, T-lenfosit infiltrasyonunun hakim ol-
duğu histolojik bulgularla ve antienflamatuar kortikosteroid 
tedavisine iyi cevap vermesiyle desteklenmektedir [36,39].
Liken Planusun Ağız Lezyonlarında Klinik Özellikler: 
Ağızda bulunan liken planus lezyonlarına genellikle 40-70 
yaşlar arasında ve kadınlarda erkeklerden daha sık olarak 
rastlanmaktadır [7,11,34,36]. Lezyonlar ağız mukozasının 
her yerinde görülebilmekle birlikte bukkal mukoza en sık 
etkilenen bölgedir [13,35].
Ağız lezyonlarını eroziv ve noneroziv formlar olarak ikiye 
ayırmak mümkün olmakla birlikte, bu formlar farklı klinik 
görünümlere sahip olabilmektedir [35].
6 farklı klinik tip tanımlanmıştır:  l-retiküler tip 2-eroziv 
tip 3- atrofik tip 4-papular tip 5-annular tip 6-büllöz tip 
(Resim 5,6) [11, 28]. 

Resim 5. Bukkal mukozada yerleşik retiküler formdaki oral liken pla-

nus [28]
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Resim 6. Bukkal mukozada yerleşik eroziv tarzdaki oral liken planus [28]

Retiküler lezyonlar birbirleriyle kesişen karışık keratotik 
beyaz çizgilerin (Wickham’s çizgileri) oluşturduğu ağ şek-
lindeki görünümleriyle karakteristik olup en sık karşılaşı-
lan tiptir [10,11]. Annular lezyonlar, yuvarlak veya oval 
şekilli beyaz, ortası pembe veya kırmızımsı pembe olan 
lezyonlardır [11]. Papular lezyonlar (hipertrofik lezyonlar) 
mukozadan hafif kabarık küçük, solid, beyaz lezyonlardır 
[10]. Bazen lökoplakiye benzeyen plak tipinde lezyon-
lar olarak görülürler. Ancak plak şeklindeki lezyonların 
kenarlarında sıklıkla retiküler bir yapı bulunur [11,14]. 
Büllöz lezyonlar, vezikül ve bül seklinde görülen ve nadir 
rastlanılan olgulardır [10].
Eroziv lezyonlar, noneroziv liken planustan gelişen prog-
resif bir durum olarak değil, genellikle başlangıçtan itiba-
ren eroziv tarzda oluşur. Bununla beraber, büllöz tipteki 
lezyonlar, veziküller patladığı zaman klinik olarak eroziv 
liken planusa benzeyebilir. Eroziv (veya ülsere) lezyonlar, 
retiküler lezyonların bulunduğu bölgelerde oluşan yüzeyi 
parlak kırmızı, pürüzlü, düzensiz şekilli, travma olduğun-
da kanamaya meyilli, oldukça sık rastlanılan lezyonlardır. 
Mukozadaki erozyona rağmen, bu lezyonların periferin-
de genellikle karakteristik beyaz çizgiler görülür [10,11]. 
Erozyonun daha şiddetli olduğu alanlar, nekrotik hücreler 
ve fibrinden oluşan bir pseudomembran ile örtülüdür [11].
Atrofik lezyonlar klinik olarak düzgün yüzeyli, kırmızı, iyi 
sınırlanmamış alanlar şeklinde oluşurlar. Periferal beyaz 
çizgiler sıklıkla bulunmakla birlikte bazen görülmezler [10].
Bu klinik tiplerden beyaz keratotik lezyonlar olan retiküler, 
papuler ve annuler tipler, genellikle asemptomatiktir [13]. 
Kırmızı alanlar içeren atrofik, eroziv ve büllöz tipler ise 
daha şiddetlidir ve genellikle yanma hissi ve ağrı oluşturur-
lar [40]. Bu tipler birbirlerine dönüşebilirler ve aynı ağızda, 
aynı anda farklı klinik görünümde lezyonlar oluşabilir [11].
Lezyonlarda tamamen veya kısmen spontan gerilemeler 
olabileceği, ancak bunun nadir raslamlan ve açıklanama-
yan bir durum olduğu bildirilmektedir [36, 38].

Histolojik Bulgular: Liken planusun karakteristik mikros-
kobik yapısı hiperparakeratoz,  hiperortokeratoz veya akan-
toz göstermektedir. Konnektif doku uzantıları  testere gö-
rünümünde olup, konnektif dokuda eozinofilik hücresiz bir 
tabaka görülür. Bazal membranın altında genellikle lamina 
propriayla sınırlanmış olan bant şeklinde yoğun kronik infla-
masyon bulguları vardır. Bazal hücre tabakası   sıklıkla hidro-
fik ve vakuler dejenerasyona uğrar ve tamamen kaybolabilir. 
Dejenerasyon şiddetiyse ve küçük odaklarla sınırlıysa, büller 
oluşabilir ancak bu durum şiddetliyse ve daha yaygınsa yüzey 
epitelinin kaybından dolayı erozyonlar gelişir [11,13].
Bazı çalışmalarda liken planus lezyonlarının displazi gös-
terdikleri bildirilmekle birlikte araştırmacıların bir kısmı 
displastik alanlar gösteren lezyonların “likenoid dispIazi” 
olduğunu ve liken planusla likenoid displazinin biyolojik 
olarak farklı lezyonlar olduğunu savunmaktadırlar [34, 37, 
38]. Displastik değişimler gösteren lezyonların aslında kli-
nik ve histolojik olarak liken planusa benzeyen kırmızı ve 
beyaz lezyonlar olduğu ileri sürülmüştür [34].
Pindborg ve ark. [5] 14 yıldır liken planusu olan bir hasta-
da, bukkal mukozada başlayan ani kaşıntı hissi üzerine alı-
nan biyopside, histolojik olarak displazi gösteren lezyonun 
liken planusa benzediğini, ancak daha dikkatli incelemede 
nodüler eritroplaki olarak teşhis edildiğini bildirmişlerdir.
Malign Potansiyel: Liken planusun malign transformas-
yon gösterdiğini savunan birçok çalışmanın yanında, bu 
lezyonla karsinoma arasındaki ilişkinin bir rastlantı olabi-
leceğini ileri süren araştırmalar da bulunmakladır [37,41].
Araştırmacıların bir kısmı, liken planusun premalign bir 
lezyon olarak  değerlendirilmesi için yeterli verilerin ol-
madığını belirtirken liken planuslu hastaların mukoza-
larının, diğer karsinojenler tarafından malign değişime 
uğratılma olasılığının daha fazla olabileceği fikrini kabul 
etmektedirler [34].
Tütünün, liken planusun ağız lezyonlarının malign değişimi 
ile ilgili bir karsinojen olabileceğini ileri süren çalışmaların 
yanında, tütün  kullananlarda görülen karsinoma insidan-
sının, kullanmayanlardakinden farklı olmadığını bildiren 
araştırmalar da bulunmaktadır [14,37]. Bu sonuçlar, araş-
tırmacıları başka karsinojenik faktörler üzerinde çalışmaya 
yöneltmiş ve bu faktörlerden birinin Candida albicans en-
feksiyonu olduğu bulunmuştur [15]. Atrofik ve eroziv liken 
planus lezyonlarında karsinoma gelişme olasılığının daha 
fazla olduğu ileri sürülmüştür [8,18,35-37,40].

Ağız mukozasının sık görülen premalign lezyonları

197ORTADOĞU TIP DERGİSİ 10 (2): 190-200 2018



Bu lezyonlar için bildirilen malign transformasyon oranla-
rı gruptan gruba ve çalışmanın süresine göre değişmekte-
dir. Geniş hasta gruplarında yapılan çalışmalarda bu oran-
lar %0.3-12.3 olarak bildirilmiştir [13,15,34,36-38].
Ayırıcı Tanı : Ayırıcı tanıda göz önünde bulundurulması 
gereken lezyonlar lökoplaki, kandidiazis, pemfigus, skat-
risyel pemfigoid, eritema multiforme, psoriazis, sifiliz, re-
kurrent aftlar, lupus eritematozus, deskuamatif gingivitis, 
beyaz süngerimsi nevus, lökoödema yanak ısırığı lezyon-
ları, likenoid ilaç reaksiyonları ve elektrogalvanik muko-
zal lezyonlardır [10,11].
Liken planus olgularında izlenmesi gereken yol ve tedavi: 
Liken planusun kesin bir tedavi şekli olmadığı kabul edil-
mektedir [10,35,36,38].
Ağızdaki keratotik liken planus lezyonlarının büyük bir 
kısmı asemptomatiktir ve herhangi bir tedavi gerektirmez. 
Yine de teşhis konulmalı ve hasta, durumu hakkında bilgi-
lendirilmelidir [11]. Görünümlerindeki çeşitlilik sebebiyle 
bazen teşhisi zor olmakla birlikte klinik özellikleri ve ge-
rekirse biyopsi sonuçları birlikte değerlendirilerek teşhis 
konulur [38].  Hastalar her altı ayda bir muayene edilerek 
hastalığının seyri kontrol edilir [11].
Liken planus sadece atrofık, eroziv veya büllöz lezyonlara 
bağlı olarak semptomlar geliştiği zaman tedavi gerektirir 
[8,11]. Ancak tedaviden önce kesin teşhis konulmalıdır. 
Bu tiplerde bir lezyonla karşılaşıldığında deride veya mu-
kozanın diğer bölgelerinde daha tipik liken planus lezyon-
ları varsa bu lezyon da liken planus olarak değerlendirilir. 
Ancak eğer lezyonlar klinik olarak karsinomayı düşündü-
rüyorsa mutlaka biyopsi alınmalıdır [10]. Liken planus iyi-
leşebilen bir durum olmadığı için bu lezyonların tedavisi, 
ağrı ve rahatsızlık semptomlarını ortadan kaldırmaya yö-
neliktir [38].  Uzun süreli ilaç tedavisi ile ağrının derece-
sini azaltmak ve lezyonun gerilemesini sağlamak hemen 
hemen her zaman mümkün olmaktadır. Ancak ilaç tedavisi 
kesildiğinde ağrılı lezyonlar tekrar oluşmaktadır [11]. Te-
davi, sistemik ve/veya topikal ve intra lezyonal ilaç uygu-
lamalarını içermektedir [10,11,38,39,42].  Liken planus bir 
T-lenfosit hastalığı olduğu için kortikosteroidler en etkili 
yöntemdir [38].  Hafif olgular, topikal kortikosteroid mer-
hemlerinin yemeklerden sonra ve gece uyumadan önce uy-
gulanmasıyla kontrol altına alınabilir [11,40].  Bu amaçla 
kortikosteroid ağız gargaraları da kullanılabilir [38].  Daha 
şiddetli olgular, sistemik kortikosteroid tedavisi gerektirir 

[11,13].  Sistemik kortikosteroidler kullanıldığında en et-
kili form kısa süreli yüksek doz uygulamasıdır (ör, predni-
sone 40-60 mg/gün, 2 hafta) [11,38].  Lezyonlar bu sürede 
gerilerse doz azaltılabilir veya ilaç alımı kesilebilir. Küçük 
izole lezyonlar hala mevcutsa tedavi topikal kortikostero-
id uygulamasıyla sürdürülür. Lezyonlar bu sürede gerile-
mezse, uygun dozlarda sistemik kortikosteroid tedavisine 
devam edilir [11].  Bu tedavi bir kaç ay sürdüğünde yan 
etkiler ortaya çıkabilir. Bu durumda kortikosteroid dozu 
azaltılarak azathioprine gibi sinerjistik sitotoksik bir ilaçla 
kombine şekilde sistemik olarak uygulanır [38]. Kortikos-
teroid tedavisinin topikal, lezyon enjeksiyonu ve sistemik 
uygulamayla üçlü kombine olarak yapılabileceği bildiril-
miştir [11]. Kandidiazis, kortikosteroid tedavisi öncesinde 
veya tedavi sırasında liken planus lezyonlarını komplike 
bir hale getirdiği için kandidial komponentin tespiti ve uy-
gun antifungal ilaçların kullanılması optimal kontrol için 
önemlidir [38,40].
Diğer tedavi şekilleri vitamin A ve siklosporin formlarını 
içermektedir. Vitamin A’ nın etki mekanizması açıklana-
mamıştır. Siklosporinin etkisi ise T lenfositlerin kontrolü 
üzerindedir. İyi ağız hijyeni semptomları azaltmaya yar-
dım edebilir [38,40].
Sonuç olarak premalign olguların geç teşhislerinin en 
önemli iki sebebi;
1. Hastanın rahatsızlık duymadıkça hekime başvurmaması 
2. Rutin muayeneler sırasında hekim tarafından gözden 
kaçırılmasıdır [15].
Çoğunlukla semptomsuz gelişen bu olguların zamanında 
yakalanabilmesi için rutin dental muayeneler sırasında 
dişler kadar ağız mukozası da dikkatle incelenmeli ve lez-
yon varlığında uygun yaklaşımlarla tedavi ve takibi yapıl-
malıdır.
Maddi Destek ve Çıkar İlişkisi  
Çalışmayı maddi olarak destekleyen kişi/kuruluş yoktur 
ve yazarların çıkara dayalı bir ilişkisi yoktur.
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