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OZET

Atakan KARAMAN, Bati Karadeniz Bolgesi’ndeki Hastalarda Agiz Kanseri
Bilin¢ Diizeyinin Degerlendirilmesi, Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi, Uzmanlik Tezi,

Zonguldak, 2022

Ag1z kanseri diinya ¢apinda halk saglig1 sorunu olarak kabul edilmektedir. Insanlarin
cogu, kotl huylu oral lezyonlarin belirti ve semptomlarindan habersizdir. Hastalar tani
ve tedavide gecikmeye yol agan ileri semptomlar ortaya ciktiktan sonra hastaneye
basvurmaktadir. Bu durum agiz kanserinde erken teshisi giiclestirir. Agiz kanseri
vakalarinin %50'den fazlasi ileri evrelerde teshis edilmektedir. Agiz kanserindeki
yliksek morbidite ve mortalite, kanserin agresifliginden ziyade tanidaki gecikmeden
kaynaklanmaktadir. Agiz kanserlerin tan1 ve tedavisinde dis hekimlerinin 6nemli bir
rolii vardir. Bu ¢alismanin amaci, dis hekimligi fakiiltesinin agiz, dis ve ¢ene cerrahisi
klinigine bagvuran hastalarin agiz kanseri farkindaligimi degerlendirmektir.
Calismamiz toplam 600 goniillii izerinde gergeklestirilmistir. Tiim hastalarla yiiz ylize
yapilan goriismelerde bir anket formu doldurulmustur. Anketimiz sosyo-demografik
bilgiler, agiz kanseri farkindalik diizeyi, agiz kanserinin risk faktorleri ve erken
belirtiler olmak tlizere dort boliimden olusmaktadir.  Veriler SPSS programi ile
degerlendirilmistir. Agiz kanseri farkindaligt %40,5 olarak tespit edilmistir.
Katilimeilarin sirasiyla %38°1 ve %31'1 sigara ve alkolii risk faktorii oldugunu
belirtmislerdir. Calismamiz, hastalar arasinda agiz kanseri farkindaliginin oldukca
diisiik oldugunu ortaya koymustur. Agiz kanseri hakkinda farkindaligin ve bilginin

artirllmasina biiyiik ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Agiz kanseri, ag1z kanseri farkindaligi, anket, risk faktorleri, sigara



ABSTRACT

Atakan KARAMAN, Evaluation of Oral Cancer Awareness Among Patients in
the Western Black Sea Region, Department of Oral and Maxillofacial Surgery,
Postgraduate Specialty Thesis, Zonguldak, 2022

Oral cancer is considered a public health problem worldwide. Most of the people are
unaware of signs and symptoms of potentially malignant oral lesions and reach
hospital after advanced symptoms appear leading to delay in diagnosis and treatment
of disease. The early diagnosis of oral cancer is very difficult. More than 50% of
mouth cancer cases are diagnosed at advanced stages. The higher morbidity and
mortality in oral cancer is due to delay in diagnosis rather than its aggressiveness.
Dentists have an imperative role in the diagnosis and treatment of oral cancer. The
aim of this study was to assess the oral cancer awareness of patients attending the oral
and maxillofacial surgery clinic in a dental faculty. This study consist of 600
participants. A modified questionnaire obtained all participants via face to face. The
questionnaire form consists of four sections; Socio-demographic information, oral
cancer awareness, risk factors for oral cancer and early symptoms of oral cancer. Data
were evaluated using statistical package for social sciences (SPSS version 26). Overall
oral cancer awareness was determined as 40,5%. 38% and 31% of the participants
stated that smoking and alcohol were the risk factors of oral cancer respectively. The
study revealed that awareness of oral cancer among patients was found to be quite low.

There is a great need to raise awareness about the oral cancer.

Keywords: Oral cancer, oral cancer awareness, survey, risk factors, cigaret
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1.GIRIS

Kanser diinya ¢apinda yliksek morbidite ve mortalite oranina sahip olan 6nemli
bir halk saglig1 sorunudur (1). Diinya Saghk Orgiiti'ne (WHO) gére, yeni kanser
vakalarmin ve kansere bagli 6liimlerin 2030 yilina kadar sirasiyla yaklasik 26 milyon

ve 17 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (2).

Insanlarm g¢ogu, kotii huylu oral lezyonlarin belirti ve semptomlarindan
habersizdir. Hastalar tan1 ve tedavide gecikmeye yol agan ileri semptomlar ortaya
ciktiktan sonra hastaneye bagvurmaktadir (3). Ag1z kanserindeki yliksek morbidite ve
mortalite, agresifliginden ziyade tanidaki gecikmeden kaynaklanmaktadir (4). Agiz
kanserinin bes yillik sagkalim oranimin %50 oldugu ve lezyonun erken evrede teshis
edilmesi durumunda bu oranin %80'e ¢ikabilecegi gdzlemlenmistir (5). Oral bolgeyi
etkileyen maligniteler arasinda, vakalarin %90-95’ini olusturan skuamoéz hiicreli

karsinom (SCC) (Squamous cell carcinoma) en yaygin olanidir (6).

Ag1z kanseri i¢in sinerjik bir etkiye sahip olan alkol tiiketimi ve tiitiin kullanim1
en yaygin risk faktorleri arasindadir (7). Tiitlin kullanimi diinyanin en Onlenebilir
kanser nedenlerinden sayilmaktadir (8). Tiitiin ve alkol kullanimi disinda, Insan
Papilloma Viriisii (HPV) son zamanlarda dikkat ¢eken etkenlerdendir (9). HPV-pozitif
bireylerle (-6zellikle HPV-16 tipi-), HPV-negatif olanlar karsilastirildiginda daha geng
bireylerde ozellikle dil bolgesinde ve tonsiller bolgede skuamoz hiicreli karsinom

gelisimi i¢in etiyolojik bir ajan olarak belirtilmistir (10).

Ag1z kanseri i¢in sagkalim oranlar1 disiiktiir ve terapotik miidahalelerdeki
ilerlemelere ragmen son yillarda belirgin bir gelisme goriilmemistir (11). Oral
malignitelerin erken teshis edilmesi, hastalar i¢in klinik sonucu iyilestirmenin etkili
bir yolu oldugu bilinmektedir(12). Lezyonlarin kiiciik veya lokalize oldugu erken bir
asamada tespit edilmesinin, bu hastaliktan 6liim, morbidite ve sekil bozuklugu
oranlarini azaltmada en etkili yol oldugu bilinmektedir (13). Erken tani, morbidite ve

mortaliteyi azaltmanin ve yasam kalitesini iyilestirmenin en etkili yoludur (14).



Yaptigimiz ¢alismanin amaci Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Dis
hekimligi Fakiiltesi’ne bagvuran hastalara uyguladigimiz anket ile toplumumuzdaki
bireylerin bir grubunun agiz kanseri hakkindaki bilgisi ve farkindaligin1 saptamak ile

birlikte anket sirasinda hastalarda agiz kanseri farkindalig1 ve bilgisi olugturmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1 Agiz Kanserleri

'Ag1z kanseri' terimi, ag1z boslugu i¢inde ve gevresinde ortaya ¢ikabilecek bir
dizi maligniteyi tanimlar (15). Bu lezyonlarin %90'1indan fazlasi mukozal epitelden
kaynaklanan skuamoz hiicreli karsinomlardir (16). Skuamoéz hiicreli karsinom

genellikle 1yi karakterize edilmis histopatolojik 6zelliklere sahiptir (17).

2.2 Agiz Kanserlerinin insidansi

Ag1z kanseri, erkeklerde kadinlara gore iki ila {i¢ kat daha yaygindir. Diinya
capindaki raporlarinda, en yaygin altinct malign kanserdir. Diinyada agiz kanseri ile
yapilan arastirmalar sonucu insidansi yillik yaklasik 300 binin {izerindendir ve yillik
Oliim sayis1 yaklasik 145 bin 6liimdiir (18). Agiz kanserinin insidans1 ve mortalitesi

gelismekte olan iilkelerde gelismis iilkelere gore daha ytiksektir (19).

2.3 Agiz Kanserlerinin Etiyolojik Faktorleri

Bati iilkelerinde agiz kanseri etiyolojisine gore dnemli etkenler glines 1s181na
maruz kalma (alt dudak), sigara ve alkol tiiketimini igerir (20). Betel ¢igneme
aliskanliklarin bat1 iilkeleri disinda bir¢ok kiiltiir tarafindan kullanimi 6nemli bir
etiyolojik faktordiir (21). Oral skuamdz hiicreli karsinom ile iligkili olan ancak
istatistiksel olarak daha az anlamli olan diger etiyolojik faktdrler arasinda sifiliz ve
sideropenik disfaji yer almaktaktadir (20). Bununla birlikte, kanserojen potansiyeli
bilinen alkol ve tiitlin kullanimi, agiz kanserinin en 6nemli nedeni olmaya devam

etmektedir (20, 21).

Spesifik nedenler bir yana, ¢ogu sporadik solid tlimoriin ¢ok asamali birikmis

genetik degisikliklerin sonucu oldugu genel olarak kabul edilmektedir (20, 22).
3



Skuamoz hiicreli karsinom i¢in tanimlanmus bir dizi klinik ve histopatolojik degisiklik,
beyin ve mesane dahil olmak iizere epitelyal malignitelerin meydana gelmesi ve
ilerlemesini tanimlayan Vogelstein modeline benzemektedir (23). Califano ve
arkadaglar1 yaptiklar1 bir ¢alismada, hastaliin ilerlemesini belirleyen genetik olaylarin
sirast degil, birikiminin oldugunu belirtmislerdir. Gen kayiplarina dayali olarak bag ve
boyun bolgesindeki skuamoz hiicreli karsinom gelisimi igin bir genetik model
onermislerdir. Premalign lezyonlara yakin olan benign mukoza lezyonlarinin analiz
edilmesiyle, malign hiicrelerde var oldugu bilinen bu tiir erken genetik olaylar,

morfolojik olarak benign olan hiicreler tarafindan da ayn1 sekilde paylasilabilir (24).

2.4 Ag1z Kanserlerinin Risk Faktorleri

Ag1z kanseri vakalarinin yaklasik ticte ikisi tiitiin kullanimi1 ve alkol tiiketimi
gibi risk faktorlerine baglanabilir. Oral skuamoz hiicreli karsinom (OSCC) genellikle,
diizenli olarak tiitiin ve alkol iirlinleri tiiketicisi olan 60 yas ve ilizeri erkeklerle

iliskilendirilmistir (25).

Son zamanlarda, agi1z kanseri gelisiminde viriislerin rolii oldugu biiyiik ilgi
gormiistiir. Insan Papilloma Viriisii (HPV) alt tipleri 16, 18 ve 31'e dzellikle dikkat
edilmistir (26).

2.4.1 Sigara

Sigara, betel ve areca gibi ¢esitli sekillerde tiitiiniin ag1z boslugunda kanserojen
etkiye sahip olduguna dair ¢ok sayida kanit vardir (27). Sigara i¢enlerde agiz kanseri
gelisme riski igmeyenlere gore 3 kat daha fazladir (28). Ayrica, sigaray1 birakanlarda
ag1z kanseri riski, sigara igmeye devam edenlere gore %35 daha diisiiktiir. 20 yildan
uzun siiredir sigara igmemis kisilerde ise hi¢ sigara icmeyenlere gore daha yiiksek
degildir (29). Bireyin sigara kullanimi disinda sigara dumaninin oldugu bir ortam da
risklidir. Ag1z kanseri riski hi¢ sigara igmemis, ancak sigara dumani olan bir ortama

maruz kalanlarda, hi¢ sigara igmemis ve maruz kalmamis olanlara gore %87 daha



yiiksektir (30). Sigara dumani solumanin, agiz i¢indeki bagisiklig1 zayiflatarak dis eti

iltihabini, periodontitisi ve ag1z kanseri riskini artirdig1 kabul edilmektedir (31).

Sigara dumani kansere yol agan nitrozaminler, benzopirenler ve aromatik
aminler gibi temel olarak ti¢ farkli grupta kimyasal icerir. Bu kimyasallar
prekanserojen olarak adlandirilmaktadir. Bunlar oksidatif enzimler tarafindan
koordineli degisikliklere ugrayarak elektronlar agisindan fakirlesir ve DNA'ya
kovalent olarak baglanacak bir ajana doniisiir. Boylece mutasyona ugramis bolge
olusturur (32). Oksidasyona ek olarak, serbest radikaller enzimatik veya enzimatik
olmayan metabolizma ile mutasyonlar1 tesvik edebilen, eslesmemis elektronlara sahip
olan serbest radikaller gibi kanserojenler de iiretebilir (32). Sigara dumanu, oral epiteli
antioksidan savunma mekanizmalarin1 etkileyebilecek serbest oksijen ve nitrojen
radikallerine maruz birakir. Bu serbest radikallerin yiiksek seviyeleri oral prekanseréz

lezyonlarda ve kanserde bulunur (33).

Dumansiz tiitiin (yanmadan tiiketilen tiittin) kullanimi tiim diinyada
yaygmlasmstir. Istenen etkiyi saglamak icin nikotinin emildigi mukozayla temas
halinde agiz bosluguna yerlestirilerek kullanildigi bilinmektedir. Dumansiz tiitiin
kullammmi diinyanin farkli yerlerinde birgok bigimde uygulanmaktadir. Ornegin,

agizdan enfiye kullanimi1 batida ve Ortadogu'da daha yaygindir (34).

2.4.2 Betel

Betel farkli malzemelerle ¢ignenen Giineydogu Asya'da, 6zellikle Hindistan’1in
alt kitasinda var olan aligkanliktir. Betel genellikle betel yapragi, areca cevizi, sonmiis
kire¢ ve tiitlin igerir. Diger bilesenler genellikle Hindistan'da kakule, karanfil veya
anason gibi baharatlar ve Tayland'da zerdecaldan olusur. Calismalar, bu {iriinlerin ag1z
kanseri gelisimi ile iliskisini gostermistir. Calismalar, betel ¢ignemenin agiz kanseri
ve kanser Onciisli olan 16koplaki, eritroplaki ve oral submukoz fibrozis ile iligkisini

gostermistir (35).

Yakin ge¢cmiste, arastirmalar betel bilesenlerinin, (6zellikle tiitiin ve areca

cevizinin) kanserojen, mutajenik ve genotoksik potansiyeli ilizerine odaklanmuistir.



Oral mukozal fibroblastlar {izerinde DNA hasari, sitotoksisite ve hiicre proliferasyon
deneyleri ile kullanan yapilan in vitro ¢alismalar, bazi temel betel bilesenlerinin
genotoksik, sitotoksik oldugunu ve hiicre proliferasyonunu uyardigini gostermistir.
Betel’in reaktif oksijen tiirlerinin, metilleyici ajanlarin ve reaktif metabolik ara

maddelerinin ¢esitli DNA hasarlarini indiikledigi gosterilmistir (36).

2.4.3 Alkol

Alkol hem lokal hem de sistemik bir risk faktorii olarak gorilebilir. Alkol,
epitelin lipid bilesenlerini ¢ozerek oral mukozanin gecirgenligini artirir. Bunun
sonucunda epitel atrofisi gerceklesir. Genotoksisite ve mutajenik etkilere sahip olan
alkol, DNA sentez ve onarimini engeller. Tiikiiriik akisinin azalmasina neden olur.
Karacigerin toksik veya potansiyel olarak kanserojen bilesenleri elimine etmesini
etkiler. Kronik kullanimlari, dogal ve kazanilmis bagisikligin bozulmasi ile iligkili

olarak enfeksiyonlara ve neoplazmalara kars1 artan duyarliliklar1 artirir (37).

Yapilan ¢esitli epidemiyolojik ¢aligmalarin, eszamanli tiitiin ve alkol kullanimi
icermesinden kaynakli olarak alkoliin tek basina kanserojen etkisinin olup olmadigi
konusu tartismalidir. Bununla birlikte bazi ¢aligmalar, giinde 170 gramdan fazla viski
tikketen kisilerin, hafif icicilere gore on kat daha fazla oral kanser riski tagidigini

gostermistir (27).

2.4.4 Giines Isi21

Giines 15181n1n ultraviyole radyasyonu, cilt kanseri i¢in bilinen en énemli risk
faktoriidiir. Glines 151g1na bagl gelisen cilt kanserleri, tiim cilt kanserlerinin tahmini
%80-85'"in1 olusturur (38). Giines 15181inin uzun zamandir dudak kanseri ile iligkili

oldugu disiinlilmiistiir. Ancak dudak kanseri, agiz boslugu kanseri olarak



siiflandirilmistir (39). Ayrica giines 15181 acik havada calisan veya kirsal kesimde

yasayan kisilerde hastalik goriilme sikligini arttirdigi bilinmektedir (40).

2.4.5 Malniitrisyon

Diyet ve beslenme ile kanser gelisimi riski arasindaki iliski, ¢esitli
epidemiyolojik ve laboratuvar c¢alismalari ile kurulmustur. Uluslararas1 Kanser
Aragtirmalar1 Ajansi, yetersiz meyve ve sebze aliminin kanser gelisimi riskinin
artmasina neden oldugunu dogrulamistir. Ozellikle havug, taze domates ve yesil biber
olmak iizere meyve ve sebzelerin daha sik tiiketilmesi, agi1z ve farinks kanseri riskinin

azalmasiyla iligkilendirilmistir (41).

Islenmis etler, kekler ve tatllar, tereyagi, yumurta, ¢orbalar, kirmizi et, tuzlu et,
peynir, bakliyat, makarna veya piring, dar1 ve misir ekmegi gibi belirli gida gruplarinin

daha yiiksek agiz kanseri riski ile iligkili oldugu gosterilmistir (42).

Belirli mikro besinlerin agiz kanseri gelisme riskini azalttigini gostermistir.
Bunlar A, C ve E vitamini, karotenoidler, potasyum, selenyumdur. B-karoten, retinol,
retinoidler, C vitamini ve E vitamini, DNA mutasyonlarina, enzimatik aktivitede
degisikliklere ve hiicresel membranlarin lipid peroksidasyonuna neden olabilen

serbest radikal reaksiyonlarinin azaltilmasinda gerekli olan antioksidanlardir (41).

Provitamin A'nin 6nemli bir formu olan B-karoten viicutta A vitaminine
doniistiiriiliir. Insan viicudunda 600'den fazla karotenoid vardir ve bunlarin sadece
%10'u A vitamininin Onciileridir. Karotenoidlerin antikanserojenik aktivitesinde yer
alan tiim mekanizmalar bilinmemekle birlikte, bu ajanlar antioksidanlar, prooksidanlar
olarak gorev yapar, bagisiklik tepkisini arttirir, mutagenezi engeller, indiiklenen
niikleer hasar1 azaltir, kardes kromatid degisimlerini Onler, g¢esitli neoplastik

olaylardan korur (43).

B-karoten ile a@iz kanseri riski arasinda dogrudan bir iligki
aciklanmamistir. Herhangi bir maddenin kanser dnleme aktivitesi, yalnizca on yillarca
stiren biiytik 6lcekli, randomize, kontrollii klinik deneylerle kanitlanabileceginden, bu

miimkiin degildir. Bununla birlikte, B-karoten takviyelerinin sigara i¢enlerde akciger
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kanseri insidansin arttirdigi gosterilmistir (44). Oral prekanser ve kanserde -karoten
ile ¢esitli tedavi denemeleri yapilmis ve onemli basar1 oranlar1 gostermistir. Sadece [3-
karoten kullanilarak veya A vitamini ile oral 16koplakide remisyon veya gerileme
bircok c¢alismada gosterilmistir. [-karoten insanlar icin toksik olmayan bir
antioksidandir ve toksisite sergileyen 13-cis-retinoik asit gibi retinoidlere kiyasla

kimyasal olarak tedavi denemeleri i¢in olduk¢a uygundur (45).

E vitamininin Hamsterlarda tiimor olusumunu 6nledigi gosterilmistir ve bunun
nedeni E vitamini tarafindan gii¢lii bagisiklik tepkisinin uyarilmasina baglanmistir. E
vitamininin de hidroksil radikallerinin neden oldugu oksidatif hasar1 azaltma
potansiyeline sahip oldugu gosterilmistir. B-karoten gibi toksik olmayan bir
antioksidan olan a-tokoferol ile yapilan klinik tedavi denemeleri, agiz kanseri ve
kanser Onciisii i¢cin umut verici oldugunu gostermistir. Bununla birlikte, yiiksek
konsantrasyonlarda E  vitamininin cilt timori olusumunu tesvik ettigi

gosterildiginden, a-tokoferol ile tedavi denemeleri dikkatle yapilmalidir (46).

Bir antioksidan olan C vitamini, nitrozamin olusumunu engelleyerek
nitrozasyonu azaltir, boylece bir kemopreventif ajan olarak hareket eder. Ayrica
16kositlerin ve makrofajlarin aktivitesini de etkiler. C vitamini ayrica, giiglii
karsinojenlerin inaktivasyonunda ve prokarsinojenlerin metabolik aktivasyonunda
onemli olan sitokrom P450'nin aktivitesinde yer alir. Oral 16koplaki tedavisinde C
vitamininin tek kullanimina iliskin herhangi bir ¢alisma bildirilmemistir. C vitamini
ve agiz kanseri arasindaki iligki, genellikle bu vitamin agisindan zengin meyve ve
sebzelerin diisiik aliminin agiz kanseri riskini artirmaya yatkin oldugu diyet

degerlendirmelerine dayanmaktadir (47).

Kiiltiirel risk ve diyet faktorleri, oral kanser ve prekanser gelisiminde karsilikli
etkilesim icinde goriinmektedir. Calismalar, sigara igmek ve diisilk serum besin
diizeylerinin arasindaki iliskiyi gdstermistir. Ornegin, sigara igenlerin igmeyenlere
gore daha diisiik B-karoten seviyeleri vardir ve ayrica sigara igmek diyet ve serum [3-

karoten arasindaki iligkiyi degistirir. Betel ¢igneme aliskanliginin da serum A, C ve



B12 vitamin diizeylerini diislirdiigii gosterilmistir. Folat ve B-karoten, betel

cigneyenlerde aligkanlig1 olmayanlara gore daha fazladir (48).

2.4.6 Viral Enfeksiyonlar

Viriisler, oral skuamdz epitel de dahil olmak {izere skuamdz epitelin tiimdrlerinin
gelisiminde giiglii bir sekilde rol oynamaktadir. Viral enfeksiyonlar, genellikle
konak¢inin hiicre donglisiine miidahale ederek malign doniisiimii indiiklemekten
sorumludur. Viral genler ve gen {irtinleri, hiicre biiylimesini ve proliferasyonunu
etkileyebilir. Proto-onkogen olarak adlandirilan bazi viral genler, konakg¢inin
DNA'sma yerlestirildiginde malign transformasyonla sonuglanan onkogenler haline
gelmektedir. A1z kanseri gelisiminde rol oynayan prototip viriisler, insan Herpes
Viriisii (HHV (esas olarak Epstein-Barr viriisii (EBV (HHV 4))), insan Papilloma
virlisii (HPV) ve herpes simpleks viriisiidiir (HSV) (49).

EBV, immiin sistemi baskilanmig hastalarda oral tiiyli 16koplaki ve
lenfoproliferatif hastaliga neden olur. EBV'nin oral skuamoéz hiicreli karsinom ile
nedensel iligkisi hala belirsizdir. Prevalans c¢alismalari, agiz kanseri hastalarinda
EBV'nin varligimi gdstermistir, ancak nedensel bir iliski oldugunu kanitlamamaktadir

(50).

HPV, oral karsinogenezde rol oynayan en yaygin viriistiir. HPV skuamoz epitel
icin epiteliotropiktir olan DNA virtsleridir. Papillom, kondiloma akiiminatum,
verruka vulgaris ve fokal epitel hiperplazisi (Heck hastalig1) gibi iyi huylu proliferatif
lezyonlara neden olduklar1 bilinmektedir. Yiiksek risk tasidigi belirlenen HPV tipleri,
oral premalign lezyonlarla ve oral kanserlerle iliskilidir. Bunlar HPV 16, 18, 31, 33,
35 ve 39'dur. HPV genlerinin ve gen iirlinlerinin hiicre dongiisiinli bozabilmesi kanser
gelisimindeki roliiniin gostergesidir. HPV, E6 ve E7 olmak iizere iki ana onkoproteini
kodlar. E6 ve E7 proteinlerinin sirasiyla p53 ve Rb tiimor baskilayici genleri bagladigi
ve yok ettigi, boylece DNA replikasyonu, DNA onarimi ve apoptoz iizerindeki kontrol

kaybiyla hiicre dongiisiinii bozdugu gosterilmistir. Bununla birlikte baz1 ¢aligmalar,



saglhikli agiz mukozasinda HPV tespit edilmis olmasinin, HPV'nin oral

karsinojenezdeki roliinii spekiilatif hale getirdigini gostermistir (51).

2.4.7 immiinsupresyon

Bagisiklik  sistemi baskilanmig kisiler agiz kanseri olusumuna daha
yatkindir. Insan immiin yetmezlik viriisii (HIV) ile enfekte hastalar, OSCC'ye olmasa
da Kaposi sarkomu ve lenfoma gelistirmeye yatkindir. Bagisiklig1 baskilanmis organ
nakli hastalarinda dudak kanseri gelistigi gosterilmistir. Bu durumun olasi nedenleri
arasinda, giines 1s1laria ve sigara kullanimi gibi diger risk faktorlerine maruziyette

iliskilendirilmistir (52).

Immiin sistemin baskilanmas1, kanser hiicresi proliferasyonu, metastaz ve
karsinojenez ile iliskilendirilmistir. Bu tiir hastalarda malign tiimorlerin insidansi
yiksek olma egilimindedir (53). Ek olarak, bu durumun immiinosupresif etkileri,
immiinolojik mekanizmay1 bloke edebilir. Boylece, DNA'nin dogrudan degistirilmesi,
onkogenlerin aktivasyonu ve onkojenik viriislerin bagisiklik kontroliiniin bozulmasi
gibi c¢esitli mekanizmalar yoluyla malign tiimor hiicrelerinin ¢ogalmasini tesvik

edebilir (54).

2.4.8 Agiz Hijyeni

Kétii agi1z hijyeni (¢liriik/travma nedeniyle keskin/kirik disler) ve uygun olmayan
bir hareketli protezden kaynaklanan kronik iilserasyonun, diger risk faktorlerinin
varliginda neoplazm ihtimalini artirdig1 6ne siiriilmiistiir. Sigara ve alkol tiiketimi gibi
bir arada bulanabilen risk faktorlerinin varligini nedeniyle, tek basina dis ve cevre
dokular1 faktorlerinin agiz kanseri gelisimini etkileyip etkilemedigine dair kanit elde
etmede giictiir. Bununla birlikte, farelerde lizerinde deneysel bir ¢alisma, kanserojen
uygulama ve kronik travmanin tiimor gelisimini destekleyebilecegini gostermistir. Bu

caligmada, bir kagit hamuru temizleyici ile kasima yoluyla mekanik tahrigin, kimyasal
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kanserojenin neden oldugu bir dil karsinomunun insidansini 6nemli Slgiide arttirdigi

gosterilmistir (55).

2.4.9 Genetik

Genetik yatkinligin agiz kanserinin gelisiminde 6nemli bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir (56). Agiz kanserlerine genetik veya ailesel yatkinligi belirlemeye
yonelik popiilasyona dayali ¢alismalar, sigara ve alkol gibi birlikte var olan risk
faktorleri ile siirlidir. Bazi  bireylerin  kanserojenleri metabolize edememe
duyarliligint veya DNA hasarmm1 onarma yetenegini, kalittm yoluyla aldigina
inanilmaktadir. Titlinlin kanserojen metabolizmasindan sorumlu enzimleri kodlayan
genlerdeki genetik polimorfizmlerin, tiitiiniin neden oldugu bas ve boyun kanserlerine
genetik yatkinlikta anahtar rol oynadigindan siiphelenilmektedir. Arastirmalar alkol ve
tiitlin kullanima, betel ¢igneme gibi aligkanliklarin timor baskilayici genlerde, hiicresel

stirecleri kontrol eden genlerde, genetik varyasyonlara yol actigini bildirmislerdir (57).

Genetige ek olarak, DNA metilasyonu ve genlerin RNA aracili kopyalanmasi

gibi epigenetik degisikliklerin de agiz kanserinde rol oynadig: bildirilmistir (58)

2.5 Oral Prekanseroz Lezyonlar

Potansiyel olarak kotli huylu oral epitel lezyonlari, oral skuamdéz hiicreli
karsinomun baslangicindan énce mevcut olabilen ve 16koplaki, eritroplaki, submukoz
fibrozis ve liken planus gibi klinik olarak siipheli oral mukozal lezyonlari igeren bir
grup oral durum ve hastaliktir. Ancak bu lezyonlarin ¢ogu kansere doniismez (59).

Artmis kanser transformasyonu riski olan oral mukoza bozukluklari, Diinya Saglik
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Orgiitii tarafindan oral mukozanin potansiyel olarak malign bozukluklar olarak

adlandirilir (60).

2.5.1 Lokoplaki

1978'de WHO, oral 16koplaki'yi, agiz mukozasinda kazima ile kalkmayan ve
klinik veya histopatolojik olarak bagka tiirlii siniflandirilamayan beyaz bir yama olarak
tanimlamislardir. (61). Lokoplakinin, klinik bir tanim oldugu ve belirli bir histolojiyle
baglantili olmadig1 i¢in epitelyal displazinin herhangi bir asamasinin varligir veya
yoklugu hakkinda bilgide bulunmaz. Bu nedenle, bagska herhangi bir karakterizasyon
lezyonu bagka bir lezyon olarak tanimladigindan, bu bir dislama tanis1 olarak kabul
edilir (62). Bu nedenle, lokal travma, kandidiyazis, liken planus, vb. ile iligkili
lezyonlar gibi, bir nedeni belirlenebilen oral mukozanin beyaz lekeleri dislanmalidir

(63).

Lokoplaki prevalansinin %1-3 oldugu, erkeklerde daha yiiksek insidans ve 5.
ila 7. dekatta daha ¢ok goriildiigii bildirilmistir. Bu lezyonlarin yaygin olarak ortaya
ciktif1 yerler sirasiyla alveolar mukoza, bukkal mukoza, damak, dil ve agiz

tabanidir. Ayn1 hastada birden fazla lezyon goriilebilmektedir (64).

Lokoplaki esasen idiyopatik bir durumdur, ancak agiz kanserinde oldugu gibi,
tiitlin kullanimin ana risk faktorleri arasinda oldugu tespit edilmistir; ayni zamanda
sigara igmeyenlerde de bu tip lezyonlar olusabilmektedir(65). Sigara igmenin
l6koplaki ile baglantili oldugu durumlarda, sigaranin birakilmasi lezyonun kismen

veya tamamen gerilemesine neden olabilir(63).

Lokoplaki icin transformasyon orani yilda yaklasik %2-3'tlir. Bu lezyonlarla
bagvuran hastalarda, agiz boslugunun diger alanlarinda ve {iist solunum-sindirim
sisteminde de malign transformasyon meydana gelebildigi gosterilmistir (63).
Lokoplaki sadece bir premalignite degil, ayn1 zamanda oral mukoza kanseri riskinin

daha yiiksek oldugunun bir gdstergesidir (64).

Oral lokoplakiler homojen ve homojen olmayan lezyonlar olarak iki gruba

ayrilabilir. Homojen l6koplakiler daha yaygindirlar. Cogunlukla iyi huyludur; kiiglik
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yiizeysel catlaklar ile tek tip ve diiz goriiniisliidiirler. Homojen olmayan 16koplakiler
farkli ozelliklere sahip olabilir. Diiz veya benekli, beyaz ve/veya kirmizi renkli
(eritroldkoplaki), nodiiler, ekzofitik veya papiller/verriikdz olabilirler. ki tip
arasindaki ayrim tamamen kliniktir. Homojen olmayan I6koplakilerin cok daha yiiksek
malign transformasyon riski tasidigi bilindiginden son derece Onemlidir(66). Bazi
yazarlar homojen olmayan lezyonlarin doniisiim oranini eritroplakininkine benzer

olarak degerlendirmektedir (67).

Histopatolojik olarak ¢ogu lokoplaki iyi huylu keratoz, hiperkeratoz veya
hiperplazi olarak siniflandirilir. Bazi durumlarda ise belirli dereceye kadar displazi
veya karsinom gosterir (64). Genel bir kural olarak, lezyon ne kadar kalinsa 6rnekte

displazi bulma olasilig1 o kadar fazladir (66).

Proliferatif verriikdz lokoplaki (PVL) yiiksek riskli, nadir, multifokal bir
l6koplaki tipidir(68). Tiitlin veya alkol kullanimi Oykiisii olmayan, ¢ogunlukla
yasamlarinin 6. dekadindaki kadinlar1 etkiler (69). PVL, homojen olmayan kiiciik
beyaz lekeler veya kademeli olarak verriikoz ve ekzofitik hale gelmek tlizere gelisen
plaklar olarak ortaya cikar. En sik tutulan alanlar dis eti, alveolar mukoza, bukkal

mukoza ve dildir. Malign transformasyon oraninin %60 ila %100 arasindadir(68).

Cerrahi eksizyondan sonra niiks oraninin daha yiiksek oldugu bildirilmistir(70).

2.5.2 Eritroplaki

Eritroplaki, genellikle kirmizi, kadifemsi bir doku seklinde, sinirlart belli ve
daha az siklikta ortaya ¢ikan bir lezyondur (71). Bazen lezyonda eritrol6koplaki,
benekli eritroplaki veya lokoeritroplaki olarak tanimlanan kirmizi ve beyaz alanlar
olabilir. Eritroplaki, kandidiyazis, liken planus, mukozit ve sistemik lupus
eritematozus ile ayirici tantya girer (59). Eritroplaki genellikle asemptomatiktir. Ancak

bazen hastalar, yanma hissi ve/veya agr1 hissedebilirler (68). Bu lezyonun goriildigii
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en yaygin bolge yumusak damak olup, bunu ventral dil, agiz taban1 ve tonsiller alan

takip eder (69). Ayrica ¢ogu hastada tek lezyon tespit edilmistir (68).

Eritroplaki, 16koplaki kadar yaygin goriilen bir lezyon degildir. Prevelansi
%0,02 ile %0,2 arasinda oldugu bildirilmistir. Risk faktorleri arasinda tiitiin ve alkol
kullanim1 gosterilmistir (59). Eritroplakinin transformasyon oram1 tam olarak
bilinmemektedir. Ancak 16koplakiden daha yiiksek oldugu diistiniilmektedir (62).
Eritroplakilerin %85 kadar1 biyopsi sirasinda karsinoma in situ veya invaziv karsinom
gibi histolojik belirtiler gosterir (72). Bu nedenle baz1 yazarlar, beyaz bilesenleri olan
veya olmayan, kirmiz1 ve kadifemsi goriinen herhangi bir oral mukoza lezyonunun,
aksi kanitlanana kadar karsinoma in situ olarak kabul edilmesi gerektigini iddia

etmektedir (73).

Eritroplaki gosterdigi yiiksek risk goz oOniine alindiginda, eksizyonel ya da
insizyonel biyopsi Onerilir. Ardindan histopatolojik incelemede siddetli displazi
gosteren lezyonlarin tamamen ¢ikarilmasi gerekir. Eksizyondan sonra, 6zellikle daha

biiyiik lezyonlarda niiks olasilig1 mevcuttur (69).

2.5.3 Oral Liken Planus

Oral liken planus (OLP), genellikle orta yasl hastalari, 6zellikle 30 ila 60 yas
arasindaki kadinlar1 etkileyen, immiinolojik olarak yonlendirilen kronik inflamatuar

bir hastaliktir. (74).

Oral liken planus ¢ogunlukla kronik bir hastaliktir, kutanéz form 6 ila 12 ay
icinde diizelebilir (69). OLP farkli sekillerde ortaya cikabilir. Alt tipleri retikiiler
(Wickham cizgileri ve hiperkeratotik plaklar veya papiiller ile karakterize edilen en
yaygin tip), papliler, hipertrofik, plak, atrofik, biilloz, keratotik beyaz cizgiler ile

iligkili iilserasyon alanli eroziv tip ve iilseratif tiptir (69).

Oral liken planusun plak alt tipi goriiniim olarak lokoplakiyi andirabilir,
benzerlik biyopsi ile ayirt edilebilmektedir (74). OLP en yaygin olarak bukkal
mukozay1 etkiler. Bunu dis eti ve dil takip eder. Hastalarda genellikle, iki tarafli ya da
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coklu lezyonlar tespit edilmistir. Eroziv ve atrofik OLP siddetli agriya neden olabilir
ve konusmay1 ve yutmay1 engelleyebilir (69).

Oral liken planusun oral skuamdz hiicreli karsinoma doniisiip donlisemeyecegi
halen tartismalidir(59). Ancak %0 ile %12,5 arasinda degisen doniisiim oranlar1 rapor
edilmistir. Olas1t malign transformasyonu dngérmeye yardimcei olabilecek higbir klinik
veya histopatolojik 6zellik yoktur (74). Eroziv OLP en yiiksek malign transformasyon
thtimali gosteren tipidir. Bunu atrofik OLP takip eder. Retikiiler OLP ise en diisiik
riski tasir(69).

2.5.4 Oral Submukoz Fibrozis

Submukdz fibrozis, oral mukozanin kronik fibrotik bir lezyonudur (75).
Mukozaya gelen mekanik veya kimyasal kronik travmalar sonucu, asir1 iyilesen bir
yara sekli oldugu diisiiniiliir. Bu lezyonun malign potansiyele sahip oldugu yaygin
olarak kabul edilmektedir (66). Malign doniisiim orani % 9’dur. Submukoz fibrozis
etkilenen dokuda fibroelastisite kayb1 ile karakterizedir. Bu da dilin hareketliligini
etkileyebilen ve agiz agikligini sinirlayabilen palpe edilebilir fibréz bantlarla
sonuglanir. Bu durum en yaygin olarak bukkal mukozay1 etkiler. Bunu dil, dudak,

damak ve dis eti takip eder. Erkeklerde daha fazla gériilmektedir (69).

Submukéz fibrozisin baslangigta idiyopatik oldugu diisiiniilmekteydi (76).
Ancak simdi biberlerde bulunan kapsaisin ile demir, ¢inko ve vitamin eksiklikleri dahil
olmak tizere ¢ok faktorlii bir etiyolojiye sahip oldugu savunulmaktadir (77). Hindistan
ve Dogu Asya iilkelerinde areka cevizinin fibroblastlar1 uyaran ve lamina propriada
fibrozise yol acan bir madde olan arekolin icerdiginden, betel c¢ignemenin ana

etiyolojik faktor oldugu bulunmustur (76).

2.5.5 Aktinik Selitis

Aktinik selitis, en sik alt dudakta olusan kanser 6ncesi bir lezyondur. Aktinik

keratoz gibi, aktinik selitis, kronik giinese maruz kalmanin neden oldugu premalign
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bir lezyondur. En sik alt dudakta vermiliyon sinir1 boyunca goriiliir. Dudaklardaki
SCC'nin diger viicut bolgeleri i¢in %1'e kiyasla %11 metastaz sansi olan yiiksek riskli
bir cilt kanseri formu oldugu diisliniildiigiinde, bu potansiyel olarak kotii huylu 6ncii

lezyonlar1 tanimak ve uygun sekilde yonetmek esastir (78).

Aktinik selitis, giines veya UV radyasyonuna maruz kalmadan kaynaklanir. Ek
risk faktorleri arasinda artan yas, 6zellikle 60 yasin iizerinde, Fitzpatrick I ve II cilt
tipleri, albinizm gibi pigmentasyonu etkileyen genetik anormallikler, agik havada 25
yildan fazla ¢calisma veya melanom disi cilt kanseri 6ykiisii bulunur. Alkol ve sigaranin
bagimsiz olarak Aktinik selitis riskini artirip artirmadigina dair ¢eligkili kanitlar vardir

(79).

2.6 Agiz Kanserlerinin Klinik Ozelikleri

Ag1z kanserlerinin klinik goriiniimii ileri evrelerde karakteristiktir (80). Buna
karsin erken evrelerde yanlis tan1 koyulmasi ile siklikla karsilagiimaktadir. Her zaman
biyopsi ve histopatolojik inceleme ile tan1 koymak gerekir. Cilinkii klinik 6zellikler tek

basina yetersizdir (81).

Agr, agiz kanseri hastalarinda yaygin bir semptomdur. Temel sikayetlerin
%30-40'm1 olusturur. Agr1 ana semptom olmasina ragmen, genellikle lezyonlar
dikkate deger bir boyuta ulastiginda ortaya ¢ikar. Bu nedenle, erken karsinomlar
genellikle asemptomatik olduklari i¢in fark edilmezler (82). Lezyonlar ilerlediginde
semptomlar, 0Ozellikle dilde hafif rahatsizliktan siddetli agriya kadar
degisebilmektedir. Diger semptomlar arasinda kulak agrisi, kanama, dislerde
hareketlilik, nefes almada problemler, konusmada zorluk, disfaji ve protez kullanma

problemleri, trismus ve parestezi sayilabilir (83).

Dil veya agiz tabani gibi bazi1 bolgelerde agr1i erken donemde ortaya
cikabilmektedir. Dil karsinomlarinda, dilin dislere karsi hareketi daha fazla
rahatsizliga neden olur. Buna karsilik, dudak ve bukkal mukoza karsinomlar1 sadece

ileri evrelerde yogun agr1 gosterir (84). Bazen hastalar baska bir semptom olmaksizin
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servikal lenfadenopati ile bagvurabilirler. Terminal evrelerde hastalarda cilt fistiilleri,

kanama, siddetli anemi ve kaseksi gelisebilmektedir (85).

Ag1z kanseri, daha yaygin olarak bulundugu belirli alanlar olmasina ragmen,
herhangi bir yerde goriilebilmektedir. En yaygin yerlesim yerleri dil ve agiz tabanidir
(86). Diger tutulum alanlar1 bukkal mukoza, retromolar bolge, dis eti, yumusak damak
ve daha az siklikla dilin arkasi ve sert damaktir. Dudak bazi cografi bolgelerde daha

sik tutulur (83).

Klinisyenler her zaman agiz mukozasinin ve 6zellikle kansere yatkin olan dil
kenarlar1 ile agiz tabanmi gibi bolgeleri kapsamli bir muayeneden gegirmelidir (82).
Skuamdéz hiicreli karsinom lezyonlar1 degisken bir boyuta sahiptir. Daha ileri
vakalarda birka¢ milimetreden birkac santimetreye kadar degisebilir. Ik lezyonlar

kiiciik olduklari i¢in genellikle asemptomatiktir (86).

OSCC(C'de erken tan1 koymak ¢ok Oonemlidir. 3 haftadan uzun siiren tek oral
lezyonu olan hastalardan siiphelenilmelidir. Erken malign lezyonlarin klinik
prezentasyonu genellikle eritolokoplastik lezyon seklindedir (87). Hafif piirtizli
kirmiz1 veya kirmizi beyaz alanlardan olusur ve simirlari iyi ¢izilmistir. Yumusak
dokunun elastikiyeti, palpasyonda daha sert bir duruma dontsiir. Genellikle agri
olmaz, ancak biraz rahatsizlik olabilir. Oral malignitenin ileri asamalarinin klasik

ozellikleri ilserasyon, nodiiler yapi1 ve alttaki dokulara fiksasyonudur (82).

Ag1z kanserinin klinik 6zellikleri ileri evrelerde o kadar tipiktir ki klinik taniy1
koymak kolaydir. Ancak taniy1 dogrulamak igin her zaman biyopsi alinmalidir. ileri
evredeki skuamdz hiicreli karsinom, lenfoma, metastaz ve sarkom gibi diger
malignitelerden ayirt edilmelidir. Malignitenin erken evrelerinde yanlis bir klinik tani
konulmasi daha olasidir(88). Malign lezyonlar arasinda lenfoma, bas ve boyunda
goriilme sikliginda skuamoz hiicreli karsinomdan sonra ikinci siradadir. Sirasiyla st
cene, mandibula, iist damak, vestibiil ve dis eti en sik goriilen yerlerdir. Kemigin

biiyiimesi, lilserasyonu ve radyografik yikimi en sik goriilen belirtilerdir (89).

Ag1z bolgesindeki metastatik tiimorler nadirdir. Ancak agizin yumusak
dokularinda veya c¢ene kemiklerinde olusabilir. Cene kemiklerinde hastalar genellikle

kisa siirede gelisen sislik, agr1 ve paresteziden sikayet eder. Dis eti metastazlarinin
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erken belirtileri hiperplastik veya reaktif bir lezyona benzeyebilir (90). Oral ve
maksillofasiyal sarkomlar ise her yasta mevcuttur. Yaygin ve iilsere tiimorler ile hizlt

bir biiyiime gosterirler (91).

2.7 Ag1z Kanserlerinde Evreleme Sistemi

Kanser evreleme sistemlerinin hedefleri, benzer prognoza sahip hastalarin
kategorize edilmesini igerir. Ayrica tedavi planlamasi, sonuclarin karsilastirilmasi ve

arastirma hakkinda bilgi verebilir (92).

TNM siniflandirmasi, bir tiimoriin anatomik yayginligini tanimlamak ic¢in
kiiresel olarak kabul edilen bir sistemdir (93). Prognozun ve tedavi modalitelerinin
seciminin, tiimoriin primer bolgedeki boyutu (T), bolgesel lenf diiglimlerindeki
yaygmligr (N) ve uzak metastazlarin varligi veya yoklugu (M) ile iligkili oldugu
gbzleminden gelistirilmistir (94).

Timorler tedavi Oncesi (klinik evreleme, ¢cTNM) ve rezeksiyon sonrasi
(patolojik evreleme, pTNM) siniflandirilmalidir. cTNM, klinik muayene, BT ve MRI
gibi goriintiileme stratejilerine dayanmaktadir. Bunun aksine, pTNM tiimoriin

histopatolojik incelemesine dayanir (95).

Ag1z kanseri evrelemesinin tutarlili§ini gelistirmek amaciyla, American Joint
Committee on Cancer (Amerika Birlesik Kanser Komitesi), en son 8. baski
evrelemesinde iki 6nemli degisiklik yapti. Bu degisiklikler, T kategorisine invazyon
derinliginin ve N kategorisine ekstranodal genislemenin dahil edilmesini igerir (96).

TNM simiflandirmasindaki bu degisiklikleri destekleyen c¢ok sayida kanit
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bulunmaktadir. Cok sayida g¢alisma, invazyon derinliginin oral skuamdz hiicreli

karsinomda sonucun dnemli bir belirleyicisi oldugunu gostermistir (97).

2.8 Agiz Kanserlerinin Histopatolojik Ozellikleri

OSCC, oral mukozanin skuamoz epitelinden tiiretilen malign bir neoplazmdir
(98). Histopatolojik ve klinik belirtilerle karakterizedir. Tiim karsinogenez, ilk hiicre
hasarindan malign bir neoplazm olusumuna kadar gelisir (99). Histolojik olarak
lezyon, kanser olusumuna kadar ¢esitli evrelerden (preneoplastik hasar) gecer. Bu
karsinogenez, kanser oncesi lezyonlarla (16koplaki, eritroplaki gibi) iligkili olabilir.
Bununla birlikte, tiim reaksiyonel lezyonlarin veya potansiyel olarak malign
lezyonlarin, daha sonra malign neoplazmalarin gelisimiyle sonu¢lanmadigim

disiinmek gerekir (100).

Invaziv bir karsinom olusumundan &nce, karsinogenez siirecinde histolojik
goriiniimlerine gore epitelde bulunan lezyonlar reaktif epitel degisikliklerine
(hiperkeratoz, hiperplazi ve akantoz gibi) veya preneoplastik degisikliklere (hafif, orta
ve siddetli displazi dahil) ugrar (101).

Agi1z kanseri, epitelyal displazi olarak ortaya ¢ikar ve epitel tabakasinin
ylizeyindeki displastik skuamdéz hiicrelerin de§ismis proliferasyonu ile karakterize
olur. Bu durum daha sonra subepitelyal bazal membrani bozar. Bazal membranin
bozulmasi, lokal yikim ve metastaz yoluyla invazyon ile sonuglanir. Alttaki dokuya
lokal invazyon, epitel hiicrelerinin adaciklar1 ve kordonlar1 yoluyla gergeklesir (102).
Metastaz yapma yetenegi, neoplastik doku ve normal epitelyumdakine benzer sekilde,

tiimor hiicrelerinin farkli derecesi ile dogrudan iliskilidir (103).

Transforme neoplastik hiicreler, tiimoriin biyolojik davranigini belirler. Ortak
ozellikler tasiyan anormal hiicreler, ¢cok cesitli morfolojik ve islevsel bozukluklar
sunar. OSCC'deki genetik ve epigenetik degisiklikler, proteinlerin ekspresyonunun
azalmas1 veya asir1 ekspresyonunu igeren degisikliklere yol acar. Bu degisikliklerin
onkogenlerde ve tiimor baskilayici genlerde birikmesi OSCC olusumuna neden

olabilir. OSCC'de kritik olarak degistirilen genler, siklin D1, p53, retinoblastoma,
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epidermal biliylime faktorii reseptorii, sinyal doniistiiriicli ve transkripsiyon aktivatorii
3 ve vaskiiler endotelyal biliylime faktorii alicisinin yani sira diger molekiilleri igerir

(104).

Ki-67 ve p53, hiicre proliferasyonunu incelemek i¢in en yaygin kullanilan tiimér
belirtecleridir. p53 proteini, hiicre dongiisii kontrolii, apoptoz ve genetik stabilitenin
korunmasinda rol oynayan transkripsiyon faktorlerinden biridir (105). Ayrica p53
geni, OSCC'de en yaygin mutasyona ugramis genlerden biridir (106). p53'lin
aktivasyonu, DNA hasari, hipoksi ve onkogen aktivasyonu gibi bir dizi proseste rapor
edilmistir. Ek olarak p53, malign neoplazmlarin ¢ogunda fonksiyon kaybina ugrayan
DNA hasar1 olan hiicrelerin birikmesini 6nler. Boylece tiimor olusumuna kars1 koruma

saglar (107).

Tam olarak anlagilmamasina ragmen Ki-67"nin hiicre béliinmesinde 6nemli bir
protein oldugu diisiiniilmektedir. Ciinkii antijenin esas olarak G1, S, G2 ve M'nin hiicre
dongiisii asamalar1 sirasinda eksprese edildigi gozlemlenmistir. Ancak Ki-67
ekspresyonu GO fazinda gozlenmez ve G1 ve S fazlarinda diisiik ekspresyona sahiptir

(108).

Son zamanlarda, morfogenez ve hiicre farklilasmasini degerlendirmek i¢in yeni
belirtegler kullanilmistir. Onceki galismalar, genlerin anormal ekspresyonunun kanser
embriyogenezi ile Ozellikle de embriyolojik gelisimi indiikleyebilen ve ayrica
tiimorlerin baglamasina ve ilerlemesine katkida bulunabilen HOX genleri ile iligkili
oldugunu gostermistir. Ayrica, HOX geninin asir1 ekspresyonu, bas ve boyun

neoplazmalar1 dahil olmak {izere karsinogenez ile iligkilendirilmistir (109).

Infiltrasyon, kanser metastazi igin onemli bir 6n kosuldur. Ayrica OSCC'li
hastalarin prognozunda da 6énemli bir faktordiir (110). Kanser olusumu i¢in, kanser

hiicrelerinin ve kan damarlarinin ¢evresinde yer alan epitel ve lamina propria arasinda
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bazal membranin bozulmasi gerekir. Bazal membran, timor invazyonunun

diizenlenmesinde ¢ok dnemli bir yap1 olarak tanimlanmigtir (111).

2.9 Agiz Kanserinden Korunma

Agiz kanserini Onleyici tedbirler birincil, ikincil ve tglinciil olarak
siiflandirilir. Birincil onleyici tedbirin amaci, risk faktorleri konusunda toplumu
bilinglendirmek ve toplumun davranislarini degistirmeyir amacglamaktadir. Temel
amagc, hastaligin yikici etkilerini topluma anlatmak ve hastaligin tedavi edilebilirligi
konusunda kamuoyunu bilgilendirmektir. Ayrica agiz kanseriyle miicadelede yardimci
tarama tekniklerinin roliinii ve avantajlarin1 halka anlatmaktir (112). Ikincil 6nleme,
tarama teknikleriyle malign lezyonlar1 erken tespit etmeyi amaglar. Ugiinciil &nleme

ise, hastalarda oral kanserlerin yeniden gelismesini 6nlemeyi amaglar (113).

Birincil 6nleme durumunda, halkin aligkanliklarini degistirme konusundaki
isteksizligi ve degisikliklere kars1 direncli olmasi en biiyiikk smirlamadir. ikincil
korunmada risk faktorlerinin bilinmemesi, iigiinciil korunmada ise mevcut tedavi
seceneklerinin yan etkileri ve viicudun tedaviye yanit vermemesi en Onemli

siirlamalardir (114).

Kanser 6nleme ve kontroliiniin genel amaci, kanser insidansini ve mortalitesini
azaltmaktir. Bunun yaninda kanser hastalarinin ve ailelerinin yasam kalitesini
iyilestirmektir. lyi tasarlanmis bir ulusal kanser kontrol programi, bilgi ve uygulama
arasindaki ac¢ig1 kapatmak ve bu hedefe ulagsmak i¢in en etkili aragtir. Mevcut saglik
sistemlerine ve ilgili hizmetlere entegre edilen bu programlar, Diinya Saglik Orgiitii
kilavuzlarinda belirtildigi gibi, onleme, erken teshis, tedavi ve palyatif bakimin

stirekliligi boyunca kontrol stratejilerinin sistematik bir sekilde uygulanmasini saglar

(115).

Kanser i¢in ¢oklu risk faktorlerini hedef alan etkili, entegre ve ¢ok yonlii
Onleyici stratejilerin uygulanmasi, uzun vadede agiz boslugu, mide, karaciger, meme,
rahim agzi, kolon ve rektum gibi boélgelerdeki kanser insidansini azaltacagi

diistinlilmektedir. Asemptomatik popiilasyonlarin taranmasini ve erken semptomlarin
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farkindaligin1 igeren erken teshis, tedavi olasiligini artirir. Niifusun genis kismi i¢in
kaynaklarin mevcut oldugu, uygun tedavinin uygulandigt ve kalite kontrol
standartlarinin uygulandig: {ilkelerde popiilasyon taramasi yalnizca meme, serviks,
kolon ve rektum kanserleri i¢in yapildigi savunulabilir. Bunu yaninda agiz kanseri

taramasina iligkin popiilasyon ¢alismalarina da ihtiyag¢ vardir(116).

2.10 Agiz Kanserinde Farkindahk

Ag1z kanserinde, tiim vakalarin en az tigte ikisi tiitiin ve alkol kullanim1 gibi
yasam tarzi faktorlerine bagli olarak ortaya ¢ikar. Bunun i¢in agiz kanserlerinin biiytik
Olciide Onlenebilir olmas1 gerektigi diistiniilmektedir (117). Bu faktorlerin etkili
birincil 6nleme programlar1 tarafindan degistirilebilecegi varsayilir, ancak birincil
onleme programlar1 biiyiik ol¢iide thmal edilmistir (118). Ayrica, oral mukozaya
gorsel erisim kolaydir ve erken teshis teorik olarak basittir, ancak buna ragmen erken
ve lokalize evrede teshis edilen oral kanser vakalarinin orani hala ytlizde elliden azdir

(119).

Erken teshiste gecikme ve birincil 6nleme de yetersizligin ana nedenlerinden
biri, hem genel niifus hem de bazi saglik uzmanlar1 arasinda agiz kanserine yonelik
genel bilgi ve farkindalik eksikligi oldugu diisiiniilmektedir. Agiz kanserine karsi
halkin farkindaligr minimumdur. Ciinkii agiz kanseri kontrol programlar1 uygulayan
iilke sayisi meme, serviks ve prostat gibi diger kanser tilirleri i¢in calisma

uygulayanlara kiyasla ihmal edilebilir diizeydedir (115).

Dis hekimlerinin farkindaligi ve dis hekimleri tarafindan diizenli olarak agiz
kanseri muayenesi yapilan yetiskinlerin orani diisiiktiir (120). Bu kismen mezun dis

Ayrica tip 6grencileri arasinda da durum benzerdir (122).

Gazete makaleleri, TV/radyo yaymlar,, reklam panolar1 gibi medya
reklamlarina dayali ag1z kanseri 6nleme kampanyalari, kanser bilincini artirmak igin
faydal1 olabilir (123). Ancak bu tiir artan farkindalik genellikle gegicidir ve mesaj

bazen yanlis anlasilir (124). Bilgilendirme brosiirleri, bilgi ve farkindaligi artirmak
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icin 6nemli bir katk: sunabilir, ancak etkili olabilmeleri i¢in iyi sunulmali, hedef kitle
tarafindan kolayca anlagilmali ve kalic1 bir etki yaratmalar1 gereklidir. Eger bu sekilde
olursa kanser insidansinda ve mortalitesinde Onemli bir azalma saglayacagi

diisiiniilmektedir (125).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiza Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurul Bagkanligi’nin 18/11/2020 tarihli 2020-11-20/28

protokol numarasiyla alinan onay sonrasinda baglanmstir.

3.1 Calisma Grubunun Belirlenmesi

Calisma i¢in anket formu (Ek-1) kullanilarak, 01.06.2021-31.12.2021 tarihleri
arasinda Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim
Dali’na basvuran hastalar ile yapilmistir. Anket formu doldurulmasi hastalar ile yiiz
ylize gerceklestirilmistir. Anket sorular1 hastalara yoneltilmeden 6nce hastalara agiz
kanseri ile ilgili bilgi verilmemistir. Hastalara ankette bulunan demografik verileri
iceren sorular sorulmustur. Daha sonra “agiz kanseri diye bir sey duydunuz mu?”
sorusu hastalara yoneltilmistir. “Hay1r” cevabi veren hastalara agiz kanseri ile ilgili
bilgiler aktarilip anket sonlandirilmistir. “Evet” cevabi veren hastalara agiz kanseri

risk faktorleri ve agiz kanseri erken belirtileri ile alakali 12 soru sorulmustur.

Yapilan anket ¢alismasinin 6érneklem biiytikliigli; G*Power istatistik programi
(ver.3.1.9.7) kullanilarak hesaplanmistir. Buna gore; Power (testin giicii) 0.95, Effect
size 0.25 ve Tip-1 hata (a) 0.05 alinarak Orneklem biiyiikliigii minimum “210
ornek/katilimer” olarak belirlenmistir. Ornek sayisini giivence altina almak ve testin
giicinli arttirmak amaciyla calismamiza 600 o6rnek alinmasi planlanmis ve bu

durumda, yeniden hesaplanan (post-hoc) Power degeri ise %99’a yiikselmistir.

3.2 istatiksel Degerlendirme

Calismadaki siirekli Ol¢limlerin normal dagilima sahip olup olmadigina
Kolmogorov-Smirnov (n>50) ve Skewness-Kurtosis testleri ile bakilmis ve dl¢timler

normal dagildigindan dolayr Parametrik testler uygulanmistir. Caligmadaki
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degiskenler i¢in tanimlayici istatistikler; ortalama (mean), standart sapma (SD), say1
(n) ve yiizde (%) olarak ifade edilmistir. “Kategorik gruplara” gore siirekli 6l¢timlerin
karsilastirilmasinda “Bagimsiz T-testi” ve “Tek Yonlii Varyans Analizi (One Way
ANOVA)” kullanilmistir. Varyans analizini takiben farkli gruplar1 belirlemede
“Duncan testi” kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iligkileri belirlemede
ise Ki-kare testi hesaplanmigtir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi %5 olarak
alinmig ve analiz i¢cin SPSS (IBM SPSS for Windows, ver.26) istatistik paket programi

kullanilmastir.
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4. BULGULAR

Katilimcilara ait 6zelliklerin genel dagilimi Tablo 1’de verilmistir. Tabloya
bakildiginda; hastalarin %51 Kadin, %56’s1 40 yas alti, cogunlugu (%38,5’1) Lise
mezunu, %50,5°1 Sigara kullanmiyor, %80,5°1 alkol kullanmiyor, 26,5’inde ailesinde

kanser hikayesi yok, cogunlugu (%36,5) giinde iki kez dis fircalamaktadir.

Tablo 1. Katilimcilara ait 6zelliklerin genel dagilimi.

N %

G Erkek 294  49,0%
Kadin 306 51,0%

Vi 40 yas alti 336 56,0%
40 yas ve Usti 264  44,0%

ilkogretim 186  31,0%

Girenim Durumy Lisansﬂstt’j 27 4,5%
Lise 231 38,5%

Universite 156  26,0%

Diger 582  97,0%

Meslek Saglik calisani 18 3,0%
Eski kullanici 75 12,5%

Sigara Kullanimi Var 222 37,0%
Yok 303  50,5%

Eski kullanici 21 3,5%

Alkol Kullanimi Var 96 16,0%
Yok 483  80,5%

. . ) Var 159  26,5%
Ailede Kanser Hikayesi Yok 441 73.5%
Glinde 3+ kez 24 4,0%

Glinde bir kez 192 32,0%

Dis Fircalama Siklig Gunde iki kez 219 36,5%
Haftada bir iki kez 102 17,0%

Yok 63 10,5%
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Katilimcilara ait kategorik 6zelliklerin genel dagilimi1 Tablo 2’de verilmistir.
Tablo 2’ye bakildiginda; katilimecilarin %40,5’1 agiz kanserini duymuslardir.
Katilimcilarin ¢ogunlugu (%13,5) internetten bu bilgiye ulasmislar, sigara kullanimi
ag1z kanserini etkiler diyenler %38; alkol kullanimi agiz kanserini etkiler diyenler

%31°dir.

Benzer sekilde; diger sorulara verilen cevaplara ait dagilim tablodaki gibidir.

Buna gore, katilimcilarin cogunlugu dogru yanit olan “Evet” cevabini vermislerdir.

Tablo 2. Katilimcilara ait ag1z kanseri ile ilgili sorularin genel dagilimi

N %
- . Evet 243 40,5%
. ” ,

Agiz kanseri diye bir sey duydunuz mu? Hayir 357 59.5%
Arkadas 63 10,5%
Diger 12 2,0%
Agiz kanseri ile ilgili bilgiyi nereden Dis Hekimi 21 3,5%
aldiniz? Internet 81 13,5%
Tip Doktoru 6 1,0%
TV radyo gazete 60 10,0%
. . R Bilmiyorum 12 2,0%
::gﬁrranlflléllamml agd1z kanseri riskini E 208 38.0%
' Hayir 3 0,5%
. S Bilmiyorum 39 6,5%
Q:Ezlrknlillléamml agdiz kanseri riskini Evet 186 31.0%
i Hayir 18 3,0%

— o
Sebze ve meyveden fakir beslenme Enmlyorum 122 ;284’
adiz kanseri riskini artirir mi? e AL
Hayir 51 8,5%
. e ) Bilmiyorum 93 15,5%
?:&?g;?ﬁnrﬁr’?a Virls agiz kanseri Evet 126 21.0%
) Hayir 24 4,0%
. . ) o Bilmiyorum 51 8,5%
Simas: abiz kansert ok artne > _EYel 156 26.0%
< ' Hayir 36 6,0%
e e o S Bilmiyorum 24 4,0%
grcimrar%?? hijyeni agiz kanseri riskini Evet 216 36.0%
) Hayir 3 0,5%
. ) e Bilmiyorum 24 4,0%
£ ' Hayir 21 35%
Bilmiyorum 72 12,0%
Gunes 1s1dina maruz kalmak dudak EI t|y E 132 22 00/0
kanserine neden olabilir mi? e =2
Hayir 39 6,5%
Adizda ivil | . Bilmiyorum 24 4,0%
kanseri bolit midi? Evet 183 30.5%
' Hayir 36 6,0%

Bilmiyorum 75 12,5%
Agiz icerisindeki beyaz lezyonlar yor Oo
agiz kanseri belirtisi midir? 275 108 18,0%
Hayir 60 10,0%

Bilmi 99 16,59
Agiz icerisindeki kirmizi lezyonlar rmiyorum 0/0
agiz kanseri belirtisi midir? 2 129 21,5%
Hayir 15 2,5%
Agiz kanserinde erken tani tedavi Bilmiyorum 12 2,0%
icin 6nemli midir? Evet 231 38,5%
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Katilimcilara “kisisel 6zelliklerinin” “Agiz kanseri ile ilgili bilgiyi nereden
aldiniz” sorusuna verdikleri cevaba gore dagilimi Tablo 3’de verilmistir. Tablo 3’e
bakildiginda; Erkek (n=30) ve Kadin (n=51) katilimcilarin ¢cogunlugu agiz kanseri
bilgisine internetten Ogrendiklerini belirtmiglerdir. 40 yas ve istii katilimcilarin
cogunlugu arkadas araciligiyla 6grenmislerdir. Benzer sekilde; diger kisisel 6zelliklere

ait dagilim tablodaki gibidir.

99 ¢¢

Tablo 3. Katilimcilarin “kisisel 6zelliklerinin” “agiz kanseri ile ilgili bilgiyi nereden

aldiniz” sorusuna gore dagilimi

Agiz kanseri ile ilgili bilgiyi nereden aldiniz?

Arkadas Diger DS internet _ 1P TVRadyo

Hekimi Doktoru  Gazete
n n n n n n
e Erkek 24 3 6 30 0 33
Kadin 39 9 15 51 6 27
Vi 40 yas alti 21 6 18 51 3 27
40 yas ve Ustl 42 6 3 30 3 33
ilkogretim 27 0 6 12 0 18
Girenim|blrm L?sanst’jstij 0 0 3 9 0 3
Lise 18 9 3 39 3 21
Universite 18 3 9 21 3 18
Diger 63 9 15 81 6 54
M Saglik calisan 0 3 6 0 0 6
Eski kullanici 6 0 3 12 3 15
Sigara Kullanimi Var 36 6 3 30 0 21
Yok 21 6 15 39 3 24
Eski kullanici 3 0 0 3 0 3
Alkol Kullanimi Var 3 3 6 12 3 15
Yok 57 9 15 66 3 42
Ailede Var 18 3 9 21 3 15
Kanser Hikayesi Yok 45 9 12 60 3 45
Gilinde 3+ kez 0 0 0 3 0 3
. Glinde bir kez 24 3 6 27 0 15
g:ﬁh':g'lr‘?a'ama Giinde iki kez 21 9 15 42 6 27
Haftada bir iki kez 9 0 0 9 0 12
Yok 9 0 0 0 0 3
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Katilimcilarin A8z kanseri sorularina verdiklerin cevaplarin dogru puan
toplamiin “kisisel faktorlere gore” karsilagtirma sonuglart Tablo 4’de verilmistir.
Buna gore; katilimeilarin “Agiz kanseri ile ilgili sorularin dogru puan toplaminda”,
“Ogrenim Durumuna gore” istatistik olarak anlamli bir farklilik gdzlenmistir (p<0,05).
Bu kapsamda, farki olusturan “Ogrenim durumlar1”, farkli kiiciik harfler ile
belirtilmistir. Burada; “Universite ve Lisansiistii mezunlarimin”, “Agiz kanseri dogru
puan toplam1” daha yiiksek bulunarak, “Ilkogretim ve Lise mezunlarindan” farkl

bulunmustur.

Benzer sekilde; katilimcilarin “Agiz Kanseri ile ilgili sorularin dogru puan
toplaminda”, “Sigara kullanimma gore” istatistik olarak anlamli bir farklilik
gbzlenmistir (p<0,05). Buna gore; “Sigara kullanmayanlarin”, “Agiz kanseri dogru

puan toplami1” daha yiiksek bulunarak, digerlerinden farkli bulunmustur.

Yine; katilimcilarin “Agiz Kanseri ile ilgili sorularin dogru puan toplaminda”,
“Dig fircalama siklifina gore” istatistik olarak anlamli bir farklilhik goézlenmistir
(p<0,05). Buna gore; “Giinde 3 kez ve iistii dis firgalayanlarin”, “Agiz kanseri ile ilgili
sorularin dogru puan toplami” daha yiiksek bulunarak, digerlerinden farkh

bulunmustur.

Katilimcilarin, “Agiz kanseri ile ilgili sorularin dogru puan toplaminda”,
“Ag1z kanseri ile ilgili bilgiyi nereden aldiklarina gore” istatistik olarak anlamli bir
farklilik gozlenmistir (p<0,05). Buna gore; “Dis hekiminden veya Tip doktorundan
Ogrenenlerin”, “Agiz kanseri ile ilgili sorularin dogru puan toplami” daha yiiksek

bulunarak, digerlerinden farkli bulunmustur.

Katilimcilarin, “Agiz kanseri ile ilgili sorularin dogru puan toplaminda”,
“Mesleklerine gore” istatistik olarak anlamli bir farklilik gozlenmistir (p<<0,05). Buna
gore; “Saglik ¢alisanlarmin” “Agiz kanseri ile ilgili sorularin dogru puan toplam1”,

“Diger” gruptan daha yiiksek bulunarak, digerlerinden farkli bulunmustur.

Katilimeilarin, “Agiz kanseri ile ilgili sorularin dogru puan toplaminda”,
“Ailede kanser hikayesi varligina gore” istatistik olarak anlamli bir farklilik

gozlenmistir (p<0,05). Buna gore; “Ailede kanser hikayesi var olanlarda” “Agiz
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kanseri ile ilgili sorularin dogru puan toplami1” daha yiiksek bulunarak, olmayanlardan

farkli bulunmustur.

Buna karsin; katilimcilarin “Agiz kanseri ile ilgili sorularin dogru puan
toplaminda”, “yukarida sayilan kisisel faktorler disinda kalan diger 6zelliklerine gore”
(cinsiyet, yas, alkol kullanimi) istatistik olarak anlamli bir farklilik gézlenememistir

(p>0,05).

Tablo 4. Katilimcilarin agiz kanseri sorularmin dogru puan toplammin “kisisel

faktorlere gore” karsilastirma sonuglari

Genel Dogru Puani

Mean Std. Dev. Min. Max.
Erkek 8,23 2,14 4,00 12,00

Cinsiyet Kadin 8,73 234 300 12,00 099
40 yas alti 8,38 2,53 3,00 12,00
VEE 40 yas ve Ustii 8,73 1,94 400 12,00 239
ilkogretim 8,15 b 2,71 3,00 12,00
A Lisansustu 9,80 a 1,52 8,00 12,00
Ogrenim Durumu Lise 8,30 b 208 400 12,00 024
Universite 8,92 a 2,11 4,00 12,00
Diger 8,42 2,24 3,00 12,00
M Saglik calisan 10,40 1,92 7,00 12,00 ,001
Eski kullanici 8,00 b 2,15 4,00 11,00
Sigara Kullanimi Var 8,29 b 2,41 3,00 12,00 ,036
Yok 8,94 a 2,13 4,00 12,00
Eski kullanici 8,50 1,64 7,00 10,00
Alkol Kullanimi Var 8,93 2,21 5,00 12,00 ,483
Yok 8,46 2,30 3,00 12,00
. ) . Var 9,18 2,61 3,00 12,00
Ailede Kanser Hikayesi Yok 8.30 2.08 4.00 12,00 ,007
Glnde 3+ kez 11,00 a ,00 11,00 11,00
Glnde bir kez 8,50 b 2,01 3,00 12,00
Dis Fircalama Siklig Gunde iki kez 8,67 b 2,44 4,00 12,00 ,006
Haftada bir iki kez 7,44 b 1,99 4,00 10,00
Yok 8,75 2,01 7,00 12,00
Arkadas 7,67b 2,31 3,00 12,00
Diger 9,75b 1,14 8,00 11,00
Agdiz kanseri ile ilgili !Dis Hekimi 10,33a 2,11 7,00 12,00 001
bilgiye nereden aldiniz? Internet 8,52b 2,13 4,00 12,00 ’
Tip Doktoru 10,00a 2,19 8,00 12,00
TV radyo gazete 8,58b 2,20 4,00 12,00
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Katilimeilarin “Ag1z kanseri diye bir sey duydunuz mu” sorusu ile “kategorik
Olgtimler” arasindaki iliski ve dagilim Tablo 5°de verilmistir. Buna gore;
katilimcilarin “Cinsiyet” ile “Agiz kanseri diye bir sey duydunuz mu” sorusu arasinda
istatistik olarak anlamli bir iliski gozlenmistir (p<0,05). Burada; Kadinlar,

Erkeklerden daha fazla oranda agiz kanserini duyduklarini belirtmislerdir.

Benzer sekilde; katilimeilarin “Ogrenim durumu” ile “Ag1z kanserini diye bir
sey duydunuz mu” arasinda istatistik olarak anlamli bir iliski gozlenmistir (p<0,05).

Buna gore; en fazla oranda agiz kanseri duyan grup lisansiistii mezunlar1 olmustur.

Yine; katilimcilarin “Meslekleri” ile “Agi1z kanseri diye bir sey duydunuz mu”
sorusu arasinda istatistik olarak anlamli bir iligki gézlenmistir (p<<0,05). Buna gére; en

fazla oranda saglik ¢alisanlar1 agiz kanserini duyan grup olmustur.

Katilimcilarin “Sigara kullanim durumlar1” ile “Agiz kanseri diye bir sey
duydunuz mu” sorusu arasinda istatistik olarak anlamli bir iliski gozlenmistir (p<0,05).

Buna gore; en fazla oranda eski kullanicilar agiz kanseri duyan grup olmustur.

Son olarak; katilimcilarin “Dis firgalama siklig1” ile “Agiz kanseri diye bir sey
duydunuz mu” sorusu arasinda istatistik olarak anlamli bir iliski gdzlenmistir (p<0,05).
Buna gore; en fazla oranda giinde iki kez dis fircalayanlar agiz kanseri duyan grup

olmustur.

Buna karsin; hastalarin yukarida sayilan degiskenleri disinda kalan “diger
degiskenler” ile “Agiz kanseri diye bir sey duydunuz mu” sorusu arasinda istatistik

olarak anlaml bir iligski gézlenememistir (p>0,05).
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Tablo 5. “Agiz kanseri diye bir sey duydunuz mu” sorusu ile “kategorik 6lgtimler”

arasindaki iliski ve dagilim

Agiz kanseri diye bir sey duydunuz mu?
Evet Hayir

N % N % P-
. Erkek 96 32,7% 198 67,3%
Sl Kadin 147 480% 159 520% %07
0, 0,
Ve 40 yas altln : 126 37,5% 210 62,50A; 091
40 yas ve Ustu 117 44,3% 147 55,7%
ikdgretim 63 33,9% 123 66,1%
S Lisansustu 15 55,6% 12 44,4%
Ogrenim Durumu Lise 93 40,3% 138 50.7% 046
Universite 72 46,2% 84 53,8%
Diger 228 39,2% 354 60,8%
, , 1
Meslek Saglik calisan 15 83,3% 3 167% %
Eski kullanici 39 52,0% 36 48,0%
Sigara Kullanimi Var 96 43.2% 126 56,8% ,020
Yok 108 35,6% 195 64,4%
Eski kullanici 9 42.9% 12 57,1%
Alkol Kullanimi Var 42 43,8% 54 56,3% ,748
Yok 192 39,8% 291 60,2%
Ailede Kanser Var 69 43,4% 90 56,6% 386
Hikayesi Yok 174 39,5% 267 60,5%
Glnde 3+ kez 6 25,0% 18 75,0%
Glnde bir kez 75 39,1% 117 60,9%
Dis Fircalama Sikligi Gunde iki kez 120 54,8% 99 45,2%  ,001
Haftada bir iki kez 30 29,4% 72 70,6%
Yok 12 19,0% 51 81,0%
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Katilimeilarin “Sigara kullanim1 agiz kanseri riskini artirir m1” sorusu ile

“kategorik dlgtimler” arasindaki iliski ve dagilim Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6’ ya bakildiginda; katilimcilarin Yas grubu, alkol kullanim durumu ve
sigara kullanim durumuna gore istatistik olarak anlamli bir iliski gdzlenmistir
(p<0,05). Burada; en fazla oranda sigara kullanim1 agiz kanseri riskini artirir diyen
grup 40 yas alti katilimcilar, eskiden sigara kullananlar ve alkol kullanmayanlar

olmustur.

Tablo 6. “Sigara kullanimi agiz kanseri riskini artirr m1” sorusu ile “kategorik

Olciimler” arasindaki iliski ve dagilim

Sigara kullanimi agiz kanseri riskini artirir mi?

Bilmiyorum Evet Hayir .
N % N % N % P
. Erkek 6 6,3% 87 90,6% 3 3,1%
Cinsiyet Kadin 6 41% 141 959% o0 00% %7
Vs 40 yas alti - 3 24% 120 952% 3 2,4% 043
40 yas ve Usti 9 77% 108 923% O 0,0%
iIkdgretim 3 4,8% 57 90,5% 3  4,8%
B S Lisanstustu 0 0,0% 15 100,0% O 0,0% 125
Lise 6 6,5% 87 93,5% O 0,0% ’
Universite 3 4,2% 69 95,8% O 0,0%
Diger 12 53% 213 93,4% 3 1,3%
Meslek Saglik calisani 0 00% 15 1000% 0 00%
Eski kullanici 3 7,7% 36 92,3% O 0,0%
Sigara Kullanimi Var 9 9,4% 84 87,5% 3 3,1% ,004
Yok 0 0,0% 108 100,0% O 0,0%
Eski kullanici 3 33,3% 6 66,7% O 0,0%
Alkol Kullanimi Var 3 7,1% 36 857% 3 7,1% ,001
Yok 6 3,1% 186 96,9% O 0,0%
. ) ) Var 3 4,3% 66 95,7% O 0,0%
Ailede Kanser Hikayesi Yok 9 52% 162 93.1% 3 17% ,624
Ginde 3+ kez 0 0,0% 6 100,0% O 0,0%
Ginde bir kez 3 4,0% 69 92,0% 3 4,0%
Dis Fircalama Sikligi Gunde iki kez 6 50% 114 95,0% O 0,0% ,305
Haftada bir iki kez 3 10,0% 27 90,0% O 0,0%
Yok 0 0,0% 12 100,0% O 0,0%
Arkadas 3 4,8% 60 952% O 0,0%
Diger 0 0,0% 12 100,0% O 0,0%
Agiz kanseri ile ilgili !Dis Hekimi 3 14,3% 18 85,7% O 0,0% 053
bilgiye nereden aldiniz? Internet 0 0,0% 78 96,3% 3 3,7% ’
Tip Doktoru 0 0,0% 6 100,0% O 0,0%
TV radyo gazete 6 10,0% 54 90,0% O 0,0%
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Katilimeilarin “Alkol kullanimi agiz kanseri riskini artirir mi1” sorusu ile

“kategorik dlgtimler” arasindaki iliski ve dagilim Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7’ye bakildiginda; katilimcilarin yas grubu, meslek, sigara kullanim
durumu, alkol kullanim durumuna gore istatistik olarak anlamli bir iligki gozlenmistir
(p<0,05). Burada; en fazla oranda alkol kullanimi1 ag1z kanseri riskini artirir diyen grup
40 yas ve Tusti katilimcilar, lisansiistii mezunlari, saglik calisanlari, sigara

kullanmayanlar ve alkol kullanmayanlar olmustur.

Tablo 7. “Alkol kullanimi agiz kanseri riskini artirir m1 sorusu” ile “kategorik

Olciimler” arasindaki iliski ve dagilim

Alkol kullanimi agiz kanseri riskini artirir mi?
Bilmiyorum Evet Hayir

N % N % N % p-
- Erkek 21 21,9% 66 68,8% 9 9,4%
Cinsiyet Kadin 18 122% 120 81.6% 9 61% 0%
s ,070 , 17
Ya 40 yas alti 18 14,3% 93 73,8% 15 11,9% 019
s 40 yas ve Ustil 21 17,9% 93  795% 3 2,6%
ilkdgretim 15 23,8% 45 71,4% 3 4,8%
Girenim|blrm LisansUstu 0 0,0% 12 80,0% 3 20,0% 026
Lise 15 16,1% 75 80,6% 3 32% '’
Universite 9 125% 54 750% 9 12,5%
Diger 39 171% 174 76,3% 15 6,6%
Meslek Saglik calisani 0 0.0% 12 800% 3 200% %%
Eski kullanici 9 23,1% 27 69,2% 3 7,7%
Sigara Kullanimi Var 21 219% 72 75,0% 3 3,1% ,016
Yok 9 8,3% 87 80,6% 12 11,1%
Eski kullanici 3 33,3% 6 66,7% O 0,0%
Alkol Kullanimi Var 6 14,3% 24 57,1% 12 28,6% ,001
Yok 30 15,6% 156 81,3% 6 3,1%
. . ) Var 15 21,7% 48 69,6% 6 8,7%
Allede Kanser Hikayesi Yok 24 13.8% 138  793% 12 69% 20
Gunde 3+ kez 0 0,0% 6 100,0% O 0,0%
Gunde bir kez 9 12,0% 60 80,0% 6 8,0%
Dis Fircalama Sikhgi Gunde iki kez 15 12,5% 93 77,5% 12 10,0% ,001
Haftada bir iki kez 15 50,0% 15 50,0% O 0,0%
Yok 0 0,0% 12 100,0% O 0,0%
Arkadas 12 19,0% 51 81,0% O 0,0%
Diger 0 0,0% 12 100,0% O 0,0%
Agiz kanseri ile ilgili Dis Hekimi 6 28,6% 9 429% 6 28,6% 001
bilgiye nereden aldiniz? internet 9 11% 63 778% 9 111% ~’
Tip Doktoru 0 0,0% 6 100,0% O 0,0%
TV radyo gazete 12 20,0% 45 75,0% 3 5,0%
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Katilimeilarin “Sebze ve meyveden fakir beslenme agiz kanseri riskini arttirir

m1” sorusu ile “kategorik 0l¢limler” arasindaki iliski ve dagilim Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8’¢ bakildiginda; katilimcilarin yas grubu, 6grenim durumlari, sigara
kullanim durumlari, alkol kullanim durumlari, ailede kanser hikayesi varligi, dis
firgalama sikligina gore istatistik olarak anlamli bir iliski gézlenmistir (p<0,05).
Burada; en fazla oranda sebze ve meyveden fakir beslenme agiz kanseri riskini artirir
diyen grup 40 yas alt1 katilimcilar, {iniversite mezunlari, sigara kullanmayanlar, alkol
kullananlar, ailede kanser hikayesi olanlar ve giinde 3 kez ve tistii dis fir¢alayanlar

olmustur.

Tablo 8. “Sebze ve meyveden fakir beslenme agiz kanseri riskini arttirir mi” sorusu

ile “kategorik dlgtimler” arasindaki iliski ve dagilim

Sebze ve meyveden fakir beslenme
agiz kanseri riskini artirir mi?

Bilmiyorum Evet Hayir

N % N % N % p-
i Erkek 24 250% 45 469% 27 28,1% .
Kadin 36 245% 87 592% 24 16,3%
- 40 yas alti 24 19,0% 78 61,9% 24 19,0% oo
40 yas ve Ustil 36 30,8% 54 462% 27 231% ’
ilkagretim 24 381% 24 381% 15 23,8%
I — LisansUst 0 00% 9 60,0% 6 400% oo
Lise 30 32,3% 39 41,9% 24 258% '
Universite 6 83% 60 833% 6 8,3%
Diger 57 250% 120 52,6% 51 22,4%
s Saglik calisani 3 200% 12 800% 0 00% %%
Eski kullanici 18 46,2% 12 30,8% 9 231%
Sigara Kullanimi Var 27 28,1% 45 46,9% 24 250% ,001
Yok 15 13,9% 75 69,4% 18 16,7%
Eski kullanici 6 66,7% 3 333% 0 00%
Alkol Kullanimi Var 3 71% 33 786% 6 14,3% ,001
Yok 51 26,6% 96 50,0% 45 23,4%
. . . Var 12 17,4% 48 69,6% 9 13,0%
ALl eVis Yok 48 27.6% 84 483% 42 241% O
Giinde 3+ kez 0 00% 6 100,0% 0 0,0%
Giinde bir kez 15 20,0% 45 60,0% 15 20,0%
Dis Firgalama SIkligi Giinde iki kez 30 250% 72 60,0% 18 150% ,001
Haftada bir iki kez 12 40,0% 6 20,0% 12 40,0%
Yok 3 250% 3 250% 6 50,0%
Arkadas 21 33,3% 21 33,3% 21 33,3%
Diger 3 250% 9 750% 0 0,0%
Agiz kanseri ile ilgil Dis Hekimi 6 286% 12 57,1% 3 143% oo
bilgiye nereden aldiniz? Internet 15 185% 51 63,0% 15 185% '’
Tip Doktoru 0 00% 3 500% 3 500%
TV radyo gazete 15 250% 36 60,0% 9 150%
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Katilimeilarin “Human Papilloma Viriis agiz kanseri riskini arttirir m1” sorusu

ile “kategorik dlgtimler” arasindaki iliski ve dagilim Tablo 9’da verilmistir.

Tablo 9’a bakildiginda; katilimcilarin cinsiyet, 6grenim durumlari, meslek,
sigara kullanim durumlari, ailede kanser hikayesi varligi, dis firgalama sikligina gore
istatistik olarak anlamli bir iliski gozlenmistir (p<0,05). Burada; en fazla oranda
Human Papilloma Viriisii agiz kanseri riskini artirir diyen grup kadin katilimcilar,
ilkdgretim mezunu, saglik calisanlari, sigara kullananlar, ailesinde kanser hikayesi

olanlar ve giinde 2 kez dis fircalayanlar olmustur.

Tablo 9. “Human Papilloma Viriis ag1z kanseri riskini arttirir m1” sorusu ile “kategorik

Ol¢limler” arasindaki iliski ve dagilim

Human Papilloma Viriis agiz kanseri
riskini artirir mi?

Bilmiyorum Evet Hayir .
N % N % N _ % P
Clnsiyet Erkek 39 40,6% 39 40,6% 18 18,8% 001
Kadin 54 36,7% 87 592% 6 41% ’
Yas 40 yas alti 45 357% 66 52,4% 15 11,9% 460
40 yas ve Ustl 48 410% 60 513% 9 77% °
iIkdgretim 18 28,6% 42 66,7% 3 4,8%
Girenim|blrm Lisansustu 3  20,0% 6 40,0% 6 40,0% 001
Lise 42 452% 39 419% 12 129% ’
Universite 30 41,7% 39 542% 3 42%
Diger 93 40,8% 111 48,7% 24 10,5%
Meslek Saglik calisani 0 00% 15 1000% 0 o00% %7
Eski kullanici 15 385% 15 385% 9 23,1%
Sigara Kullanimi Var 33 344% 54 56,3% 9 94% ,023
Yok 45 41,7% 57 528% 6 56%
Eski kullanici 3 33,3% 3 333% 3 33,3%
Alkol Kullanimi Var 15 357% 24 571% 3 71% ,173
Yok 75 39,1% 99 51,6% 18 9,4%
. ) ) Var 30 43,5% 39 56,5% 0 0,0%
Allede Kanser Hikayesi Yok 63 362% 87 50,0% 24 138% '°0°
Glnde 3+ kez 3 50,0% 3 50,0% 0 0,0%
Guinde bir kez 27 36,0% 36 48,0% 12 16,0%
Dis Fircalama Siklig Gunde iki kez 42 350% 75 625% 3 25% ,001
Haftada bir iki kez 15 50,0% 9 30,0% 6 20,0%
Yok 6 50,0% 3 250% 3 25,0%
Arkadas 30 476% 24 381% 9 14,3%
Diger 6 50,0% 6 50,0% 0 0,0%
Agdiz kanseri ile ilgili Pi§ Hekimi 6 286% 15 714% 0 0,0% 075
bilgiye nereden aldiniz? Internet 24 29,6% 45 556% 12 148% °
Tip Doktoru 3 50,0% 3 50,0% 0 0,0%
TV radyo gazete 24 40,0% 33 550% 3 50%
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Katilimeilarin “Ailede agiz kanserine sahip bireyin olmasi agiz kanseri riskini
arttirir m1 sorusu” ile “kategorik Slgtimler” arasindaki iligki ve dagilim Tablo 10°da

verilmigtir.

Tablo 10’a bakildiginda; katilimcilarin cinsiyet, 6grenim durumlari, sigara
kulanim durumlari, alkol kullanim durumlari, dis firgalama sikligina gore istatistik
olarak anlaml bir iliski gézlenmistir (p<0,05). Burada; en fazla oranda, ailede agiz
kanserine sahip bireyin olmasi1 agiz kanseri riskini artirir diyen grup kadin, ilkogretim
ve Universite mezunlari, sigara kullananlar, alkol kullanmayanlar, giinde 3 kez ve iistii

dis fircalayanlar katilimcilar olmustur.

Tablo 10. “Ailede agiz kanserine sahip bireyin olmasi agi1z kanseri riskini arttirir m1”

sorusu ile “kategorik 6l¢timler” arasindaki iliski ve dagilim

Ailede agiz kanserine sahip bireyin olmasi
agiz kanseri riskini artirir mi?

Bilmiyorum Evet Hayir

N % N % N % p-
S Erkek 30 313% 51 531% 15 156% o
Kadin 21 14,3% 105  71,4% 21 14,3% ’
- 40 yas alti 21 167% 84  667% 21 167% .,
40 yas ve Ustil 30 256% 72 61,5% 15 12,8% °
ilk&gretim 15 23,8% 45 71,4% 3  4,8%
T LisansUst 0 00% 9 600% 6 400% ..
Lise 24 258% 51 54.8% 18 194% ’
Universite 12 16,7% 51  708% 9 12,5%
Diger 51 224% 144  632% 33 14,5%
s Saglik calisan 0 00% 12 800% 3 200% 18
Eski kullanici 15 385% 21  538% 3  7.7%
Sigara Kullanimi Var 24 250% 66 688% 6 63% ,001
Yok 12 11,1% 69  63,9% 27 250%
Eski kullanici 6 66,7% 3 333% 0 00%
Alkol Kullanimi Var 6 14,3% 27 643% 9 214% ,008
Yok 39 20,3% 126  656% 27 14,1%
. . . Var 12 17,4% 51 739% 6 87%
Allede Kanser Hikayesi Yok 39 224% 105  603% 30 17.2% 108
Giinde 3+ kez 0 00% 6 1000% 0 00%
Giinde bir kez 12 16,0% 48  64,0% 15 20,0%
Dis Firgalama SIklig1 Giinde iki kez 21 175% 81 67,5% 18 150% ,002
Haftada bir iki kez 15 50,0% 12  40,0% 3 10,0%
Yok 3 250% 9 750% 0 00%
Arkadas 15 23,8% 42 66,7% 6  95%
Diger 0 00% 12 1000% 0 0,0%
Agiz kanseri ile ilgil Dis Hekimi 3 143% 18 857% 0 00% ..
bilgiye nereden aldiniz? Internet 15 18,5% 45 556% 21 259% ’
Tip Doktoru 3 50,0% 3 50,0% 0 00%
TV radyo gazete 15 250% 36 60,0% 9 150%
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Katilimeilarin, “Kotii agiz hijyeni agiz kanseri riskini arttirir m1 sorusu” ile

“kategorik dl¢limler” arasindaki iliski ve dagilim Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11’e bakildiginda; katilimcilarin cinsiyet, yas gruplari, Ogrenim
durumlari, sigara kullanim durumlari, alkol kullanim durumlari, ailede kanser hikayesi
varlig1 ve dis firgalama sikligina gore istatistik olarak anlamli bir iligski gozlenmistir
(p<0,05). Burada; en fazla oranda kotii agiz hijyeni agiz kanseri riskini artirir diyen
grup kadin katilimcilar, 40 yas alt1, Lisansiistii mezunlari, sigara kullanmayanlar, alkol
kullananlar, Ailede kanser hikayesi var diyenler ve glinde 3 kez ve istii dis fircalayan

ve hi¢ fircalamayanlar olmustur.

Tablo 11. “K&tii agiz hijyeni agiz kanseri riskini arttirir m1” sorusu ile “kategorik

Olciimler” arasindaki iliski ve dagilim

Kotii agiz hijyeni agiz kanseri riskini artirir mi?

Bilmiyorum Evet Hayir

N % N % N % p-
. Erkek 15 15,6% 78 81,3% 3 3,1%
Cinsiyet Kadin 9  61% 138  939% 0  00% ‘%4
Vs 40 yas alti — 6 4,8% 120 952% 0 0,0% ,003
40 yas ve Usti 18 15,4% 96 82,1% 3 2,6%
iIkdgretim 12 19,0% 51 81,0% O 0,0%
Girenim|blnm Lisansustu 0 0,0% 15 100,0% O 0,0% 019
Lise 9 9,7% 81 87,1% 3 32%
Universite 3 4,2% 69 95,8% O 0,0%
Diger 24 10,5% 201 88,2% 3 1,3%
S Saglik calisan 0 00% 15 1000% O  00% 08
Eski kullanici 9 23,1% 30 76,9% O 0,0%
Sigara Kullanimi Var 9 9,4% 87 90,6% O 0,0% ,009
Yok 6 5,6% 99 91,7% 3 2,8%
Eski kullanici 3 33,3% 6 66,7% O 0,0%
Alkol Kullanimi Var 0 0,0% 42 100,0% O 0,0% ,023
Yok 21 10,9% 168 87,5% 3 1,6%
0, 0, 0,
e rerieyen V% R
Glnde 3+ kez 0 0,0% 6 100,0% O 0,0%
Guinde bir kez 9 12,0% 66 88,0% O 0,0%
Dis Fircalama Siklig Gunde iki kez 6 5,0% 114 95,0% O 0,0% ,001
Haftada bir iki kez 9 30,0% 18 60,0% 3 10,0%
Yok 0 0,0% 12 100,0% O 0,0%
Arkadas 6 9,5% 54 85,7% 3 4,8%
Diger 0 0,0% 12 100,0% O 0,0%
Agdiz kanseri ile ilgili !Di§ Hekimi 3 14,3% 18 85,7% O 0,0% 338
bilgiye nereden aldiniz? Internet 9 11,1% 72 88,9% O 0,0%
Tip Doktoru 0 0,0% 6 100,0% O 0,0%
TV radyo gazete 6 10,0% 54 90,0% O 0,0%
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Katilimcilarin “Bagisiklik sistemin diisiik olmasi1 agiz kanseri riskini arttirir m1

sorusu” ile “kategorik Ol¢timler” arasindaki iliski ve dagilim Tablo 12’°de verilmistir.

Tablo 12’ye bakildiginda; katilimecilarin yas gruplari, 6grenim durumlari,
sigara kullanim durumlari, alkol kullanim durumlari, dis firgalama sikligina gore
istatistik olarak anlamli bir iliski gdzlenmistir (p<0,05). Buna gore; en fazla oranda,
bagisiklik sisteminin diisiik olmasi ag1z kanseri riskini artirir diyen grup 40 yas ve iistii
katilimcilar, tiniversite mezunlari, sigara kullanmayanlar, alkol kullanmayanlar, giinde

3 kez ve tistii dis fircalayan ve hig firgalamayanlar olmustur.

Tablo 12. “Bagisiklik sistemin diisiik olmasit agi1z kanseri riskini arttirir m1” sorusu ile

“kategorik olgiimler” arasindaki iliski ve dagilim

Bagisiklik sistemin diigiik olmasi
agiz kanseri riskini artirir mi?

Bilmiyorum Evet Hayir .
N % N % N % )
Bl Erkek 9 94% 81 844% 6 6,3% 534
Kadin 15 10,2% 117 79,6% 15 10,2% ’
Vs 40 yas alti 15 11,9% 93 73,8% 18 14,3% 002
40 yas ve Usti 9 77% 105 89,7% 3 26% ’
iIkdgretim 12 19,0% 45 714% 6 95%
i B Lisansustu 0 0,0% 12 80,0% 3 20,0% 020
Lise 9 97% 75 80,6% 9 97% '’
Universite 3 42% 66 91,7% 3 42%
Diger 24 10,5% 186 81,6% 18 7,9%
s Saglik calisan 0 00% 12 800% 3 200% 1°7
Eski kullanici 9 231% 27 692% 3 7,7%
Sigara Kullanimi Var 9 94% 78 81,3% 9 94% ,039
Yok 6 56% 93 86,1% 9 8,3%
Eski kullanici 3 33,3% 6 66,7% 0 0,0%
Alkol Kullanimi Var 0 00% 33 786% 9 21,4% ,001
Yok 21 10,9% 159 82,8% 12 6,3%
0, 0, 0,
e ety V2 I
Gilinde 3+ kez 0 0,0% 6 100,0% O 0,0%
Glinde bir kez 6 8,0% 57 76,0% 12 16,0%
Dis Fircalama Sikligi Glinde iki kez 9 75% 102 850% 9 75% ,001
Haftada bir iki kez 9 30,0% 21 70,0% O 0,0%
Yok 0 0,0% 12 100,0% O 0,0%
Arkadas 3 48% 51 81,0% 9 14,3%
Diger 0 0,0% 12 100,0% O 0,0%
Agiz kanseri ile ilgili bilgiyi !Di§ Hekimi 3 143% 15 71,4% 3 14,3% 234
nereden aldiniz? Internet 12 148% 63 778% 6 7,4% ’
Tip Doktoru 0 0,0% 6 100,0% O 0,0%
TV radyo gazete 6 10,0% 51 850% 3 5,0%
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Katilimcilarin  “Giines 1s181na maruz kalmak Dudak kanserine neden olur mu

sorusu” ile “kategorik Ol¢timler” arasindaki iliski ve dagilim Tablo 13’ de verilmistir.

Tablo 13’e bakildiginda; katilimcilarin yas gruplari, meslekleri, sigara
kullanim durumlari, alkol kullanim durumlari, dis fircalama sikligina gore istatistik
olarak anlamli bir iligki gdzlenmistir (p<0,05). Buna gore; en fazla oranda “Dudak
kanserine neden olur” diyen grup 40 yas ve iistii katilimcilar, saglik ¢alisanlari, sigara
kullanmayanlar, eskiden alkol kullananlar, giinde 3 kez ve {stii dis fircalayanlar

olmustur.

Tablo 13. “Giines 151g1na maruz kalmak dudak kanserine neden olur mu” sorusu ile

“kategorik olgtimler” arasindaki iliski ve dagilim

Giines I1sigina maruz kalmak
dudak kanserine neden olabilir mi?

Bilmiyorum Evet Hayir

N % N % N % p-
— Erkek 30 31,3% 48 50,0% 18 18,8%
CEE: Kadin 42 286% 84 571% 21 143% 490
va 40 yas alti 33 262% 60 476% 33 26,2% oo
s 40 yas ve Ustil 39 333% 72 615% 6 51% ’
ilkagretim 24 381% 30 47,6% 9 14,3%
T LisansUst 3 200% 9O 600% 3 200% .,
Lise 27 29.0% 54 581% 12 12,9%
Universite 18 250% 39 542% 15 20,8%
Diger 72 316% 120 52,6% 36 15,8%
pEEEs Saglik calisan 0 0,00/3 12 80,0°/Z 3 20,00/: 033
Eski kullanici 18 462% 21 538% 0 0,0%
Sigara Kullanimi Var 33 344% 45 46,9% 18 18,8% ,002
Yok 21 194% 66 61,1% 21 19,4%
Eski kullanici 3 333% 6 667% 0 00%
Alkol Kullanimi Var 9 214% 24 571% 9 21,4% ,440
Yok 60 31,3% 102 53,1% 30 15,6%
. . . Var 15 21,7% 45 652% 9 13,0%
AL LTS Yok 57 32.8% 87 500% 30 17.2% 097
Giinde 3+ kez 0 00% 6 1000% 0 0,0%
Giinde bir kez 30 40,00/2 39 52,00/: 6 8,0°/Z
Dis Firgalama Sikligi Giinde iki kez 24 20,0% 66 550% 30 250% 001
Haftada bir iki kez 15 50,0% 15 50,0% O 0,0%
Yok 3 250% 6 500% 3 250%
Arkadas 27 42,9% 30 47,6% 6 9,5%
Diger 3 250% 9 750% 0 00%
Agiz kanseri ile ilgili bilgiyi Dis Hekimi 3 143% 15 71.4% 3 143% .,
nereden aldiniz? Internet 15 18,5% 45 55,6% 21 25,9% ’
Tip Doktoru 3 500% 3 500% 0 00%
TV radyo gazete 21 350% 30 500% 9 150%
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Katilimeilarin “Agizda iyilesmeyen yaralar agiz kanseri belirtisi midir sorusu’

b

ile “kategorik dlglimler” arasindaki iliski ve dagilim Tablo 14’de verilmistir.

Tablo 14’¢ bakildiginda; katilimcilarin cinsiyet, yas gruplari, Ogrenim

durumlari, Sigara kullanim durumlari, Alkol kullanim durumlari, Dis fir¢alama

sikligina gore istatistik olarak anlamli bir iligki gdzlenmistir (p<0,05). Burada; en fazla

oranda, agizda iyilesmeyen yaralar agiz kanseri belirtisidir diyen grup erkek

katilimcilar, 40 yas ve istii katilimcilar, lisansiistii mezunlari, sigara kullananlar, alkol

kullananlar, giinde 3 kez iistii dis fircalayan ve hig¢ firgcalamayanlar olmustur.

Tablo 14. “Agizda iyilesmeyen yaralar agiz kanseri belirtisi midir” sorusu ile
“kategorik olgiimler” arasindaki iliski ve dagilim
Agizda iyilesmeyen yaralar
agiz kanseri belirtisi midir?
Bilmiyorum Evet Hayir .
N % N % N % P
G Erkek 15 15,6% 75 78,1% 6 6,3% 001
Kadin 9 6,1% 108 735% 30 20,4% ’
Vs 40 yas alti 9 71% 84 66,7% 33 26,2% 001
40 yas ve Ustu 15 128% 99 846% 3 26% ’
iIkdgretim 12 19,0% 42 66,7% 9 14,3%
Girenim|blrm Lisansustu 0 0,0% 15 100,0% O 0,0% 015
Lise 9 97% 66 71,0% 18 19,4% '’
Universite 3 42% 60 833% 9 12,5%
Diger 24 10,5% 168 73,7% 36 15,8%
M Saglik calisan 0 0.0% 15 1000% 0 00% 773
Eski kullanici 9 23,1% 24 61,5% 6 154%
Sigara Kullanimi Var 12 125% 78 81,3% 6 6,3% ,001
Yok 3 2,8% 81 75,0% 24 22,2%
Eski kullanici 3 33,3% 3 333% 3 33,3%
Alkol Kullanimi Var 0 0,0% 36 857% 6 14,3% ,007
Yok 21 10,9% 144  75,0% 27 14,1%
0, 0, 0,
Allede Kanser Hikayesi Xirk 12 1?3:2*;: 123 ;Z?éz 32 13202 172
Ginde 3+ kez 0 0,0% 6 100,0% O 0,0%
Gunde bir kez 15 20,0% 54 720% 6 8,0%
Dis Fircalama Siklig Gunde iki kez 3 25% 90 75,0% 27 22,5% ,001
Haftada bir iki kez 6 20,0% 21 70,0% 3 10,0%
Yok 0 0,0% 12 100,0% O 0,0%
Arkadas 6 9,5% 51 81,0% 6 95%
Diger 3 25,0% 9 750% O 0,0%
Agiz kanseri ile ilgili !Di§ Hekimi 3 143% 15 71,4% 3 14,3% 001
bilgiye nereden aldiniz? Internet 0 00% 57 70,4% 24 296% ’
Tip Doktoru 0 0,0% 6 100,0% O 0,0%
TV radyo gazete 12 20,0% 45 750% 3 5,0%
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Katilimeilarin “Agiz igerisindeki beyaz lezyonlar agiz kanseri belirtisi midir

sorusu” ile “kategorik Ol¢timler” arasindaki iliski ve dagilim Tablo 15°de verilmistir.

Tablo 15’e bakildiginda; katilimcilarin 6grenim durumlari, Sigara kullanim
durumlari, Alkol kullanim durumlarina gore istatistik olarak anlamli bir iligki
gozlenmistir (p<0,05).

Buna gore; en fazla oranda, agiz icerisindeki beyaz lezyonlar agiz kanseri
belirtisidir diyen grup lisansiistii mezunlari, eski kullanicilar ve sigara kullanmayanlar,

alkol kullananlar olmustur.

Tablo 15. “Ag1z icerisindeki beyaz lezyonlar agiz kanseri belirtisi midir” sorusu ile

“kategorik ol¢timler” arasindaki iliski ve dagilim

Agiz icerisindeki beyaz lezyonlar
agiz kanseri belirtisi midir?

Bilmiyorum Evet Hayir .
N % N % N % P
Bl Erkek 36 37,5% 36 37,5% 24 25,0% 136
Kadin 39 26,5% 72 49,0% 36 245%
Vs 40 yas alti 36 28,6% 63 50,0% 27 21,4% 183
40 yas ve Usti 39 333% 45 385% 33 282%
ikogretim 24 38,1% 24 381% 15 23,8%
S BT Lisansustu 0 0,0% 15 100,0% O 0,0% 001
Lise 21 22,6% 39 419% 33 355% ’
Universite 30 41,7% 30 41,7% 12 16,7%
Diger 72 31,6% 99 434% 57 250%
s sfgnkgansam 3 200% 9 600% 3 200% 4
Eski kullanici 9 231% 21 538% 9 231%
Sigara Kullanimi Var 42 43,8% 30 31,3% 24 250% ,005
Yok 24  22,2% 57 52,8% 27 250%
Eski kullanici 3 333% O 0,0% 6 66,7%
Alkol Kullanimi Var 15 357% 21 50,0% 6 14,3% ,011
Yok 57 29,7% 87 453% 48 25,0%
0, 0, 0,
e Koyt V% K e
Ginde 3+ kez 3 50,06 3 500% 0 0,0%
Giinde bir kez 27 36,0% 27 36,0% 21 28,0%
Dis Firgalama Sikligi Gunde iki kez 36 30,0% 54 450% 30 250% ,461
Haftada bir iki kez 6 20,0% 18 60,0% 6 20,0%
Yok 3 250% 6 50,0% 3 250%
Arkadas 27 42,9% 18 28,6% 18 28,6%
Diger 6 50,0% O 0,0% 6 50,0%
Agiz kanseri ile ilgili !Dis Hekimi 6 286% 15 71,4% 0 0,0% 001
bilgiye nereden aldiniz?  Internet 15 18,5% 45 556% 21 259% ’
Tip Doktoru 0 0,0% 6 100,0% O 0,0%
TV radyo gazete 21 35,0% 24 40,0% 15 25,0%
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Katilimeilarin “Ag1z igerisindeki kirmizi lezyonlar agiz kanseri belirtisi midir

sorusu” ile “kategorik Ol¢timler” arasindaki iliski ve dagilim Tablo 16’da verilmistir.

Tablo 16’ya bakildiginda; katilimcilarin 6grenim durumlari, sigara kullanim
durumlari, alkol kullanim durumlar, dis fircalama sikligina gore istatistik olarak
anlamlt bir iligki gozlenmistir (p<0,05). Buna gore; en fazla oranda, agiz icerisindeki
kirmiz1 lezyonlar agiz kanseri belirtidir diyen grup lisansiistii mezunlari, sigara

kullanmayanlar, alkol kullananlar, glinde 3 kez tistii dis firgalayanlar olmustur.

Tablo 16. “Ag1z igerisindeki kirmizi lezyonlar agiz kanseri belirtisi midir” sorusu ile

“kategorik olgtimler” arasindaki iliski ve dagilim

Agiz icerisindeki kirmizi lezyonlar
agiz kanseri belirtisi midir?

Bilmiyorum Evet Hayir .
N % N % N % P-
e Erkek 39 40,6% 48 50,0% 9 94% 232
Kadin 60 40,8% 81 551% 6 41%
Vs 40 yas alti 42 333% 75 595% 9 7,1% 051
40 yas ve Usti 57 48,7% 54 462% 6 51%
ilkogretim 36 57,1% 24 381% 3 4.8%
i S Lisansustu 0 0,0% 15 100,0% O 0,0% 001
Lise 33 355% 54 581% 6 65% '’
Universite 30 41,7% 36 50,0% 6 8,3%
Diger 96 42,1% 117 51,3% 15 6,6%
M Saglik calisan 3 200% 12 800% 0 00% 88
Eski kullanici 21 538% 18 46,2% 0 0,0%
Sigara Kullanimi Var 42 43,8% 42 438% 12 12,5% ,001
Yok 36 333% 69 639% 3 28%
Eski kullanici 6 66,7% 3 333% 0 0,0%
Alkol Kullanimi Var 9 214% 33 786% O 0,0% ,003
Yok 84 438% 93 48,4% 15 7,8%
0, 0, 0,
s Krsr s o 7k s sen s it
Ginde 3+ kez 0 0,0% 6 100,0% O 0,0%
Ginde bir kez 33 44,0% 39 52,0% 3 4,0%
Dis Firgalama Sikligi Ginde iki kez 45 375% 66 550% 9 7,5% ,010
Haftada bir iki kez 18 60,0% 12 40,0% O 0,0%
Yok 3 25,0% 6 50,0% 3 25,0%
Arkadas 39 61,9% 21 333% 3 48%
Diger 0 0,0% 12 100,0% O 0,0%
Agiz kanseri ile ilgili !Dis Hekimi 3 143% 18 857% 0 0,0% 001
bilgiye nereden aldiniz?  Internet 27 333% 45 556% 9 11,1% °
Tip Doktoru 0 0,0% 6 100,0% O 0,0%
TV radyo gazete 30 50,0% 27 450% 3 5,0%
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Katilimeilarin, “Ag1z kanserinde erken tani tedavi i¢in 6nemli midir sorusu” ile

“kategorik dl¢limler” arasindaki iliski ve dagilim Tablo 17°de verilmistir.

Tablo 17°ye bakildiginda; katilimcilarin cinsiyetleri, alkol kullanim
durumlarina gore istatistik olarak anlamli bir iliski gdzlenmistir (p<0,05). Buna gore;
en fazla oranda “Erken tani tedavi i¢in Onemlidir” diyen grup kadinlar, alkol

kullananlar olmustur.

Tablo 17. “Ag1z kanserinde erken tani tedavi i¢in 6nemli midir” sorusu ile “kategorik

Olciimler” arasindaki iliski ve dagilim

Agiz kanserinde erken tani tedavi
icin 6nemli midir?
Bilmiyorum Evet

N % N % P
. Erkek 9 9,4% 87 90,6%
Cinsiyet Kadin 3 20% 144 9g0% 010
40 yas alti 6 4,8% 120 95,2%
Yas 40 yas ve st 6  51% 111 9a9% 8%
ilkogretim 3 4,8% 60 95,2%
S Lisansustu 0 0,0% 15 100,0%
Ogrenim Durumu Lise 6  65% 87 935% /%2
Universite 3 4.2% 69 95,8%
Diger 12 53% 216 94,7%
Meslek Saglik calisani 0 00% 15  1000% 02
Eski kullanici 3 7,7% 36 92,3%
Sigara Kullanimi Var 6 6,3% 90 93,8% ,358
Yok 3 2,8% 105 97,2%
Eski kullanici 3 33,3% 6 66,7 %
Alkol Kullanimi Var 0 0,0% 42 100,0% ,001
Yok 9 4,7% 183 95,3%
. ) . Var 3 4,3% 66 95,7%
Ailede Kanser Hikayesi Yok 9 5.2% 165 94.8% ,789
Ginde 3+ kez 0 0,0% 6 100,0%
Ginde bir kez 3 4,0% 72 96,0%
Dis Fircalama Siklig Gunde iki kez 6 5,0% 114 95,0% ,607
Haftada bir iki kez 3 10,0% 27 90,0%
Yok 0 0,0% 12 100,0%
Arkadas 3 4,8% 60 95,2%
Diger 0 0,0% 12 100,0%
Agiz kanseri ile ilgili !Di§ Hekimi 3 14,3% 18 85,7% 031
bilgiye nereden aldiniz?  Internet 0 0,0% 81 100,0% ’
Tip Doktoru 0 0,0% 6 100,0%
TV radyo gazete 6 10,0% 54 90,0%
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5. TARTISMA

Agi1z kanseri insidansi bes yillik sagkalim oranlarmin diigiikk olmasi nedeniyle
onemli bir halk saglig1 sorunu olarak kabul edilmektedir. Bu oranlar biiyiik 6l¢iide
hastaligin tan1 ve tedavi anindaki ileri evresi ile ilgilidir (126). Diinya ¢apinda oral

kanserli hastalarin yaklasik %50'si ilerlemis hastalik ile bagvurur (127).

[leri bir asamaya gelmeden lezyon tespiti yoluyla agiz kanserinden kaynaklanan
morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in ¢aba  gosterilmesi  gerektigi
savunulmaktadir. Ag1z kanserini daha erken bir agsamada teshis etmenin potansiyel
yollar1 arasinda yiiksek risk gruplarinin niifus taramasi ile belirlenmesi gibi 6nlemler
gelmektedir (128).

Calismamizi Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Agiz, Dis ve Cene
Cerrahisi Anabilim Dali’na bagvuran hastalar ile gercgeklestirdik. Calismamizda
hastalarin agiz kanseri bilinci ve agiz kanserinin risk faktorleri konusunda bilgisinin

yliksek olmadigi ortaya konulmustur.

Yaptigimiz ¢alismada literatiir taramasi sonucunda benzer ¢alismalarda oldugu
gibi ag1z kanseri farkindaligini ortaya koymak icin hastalara “Agiz kanseri diye bir sey
duydunuz mu?” sorusu yoneltilmistir. Katilimcilarin  %40,5’1 agiz  kanserini
duymuslardir. Ayrica bu oran kadinlarda, egitim seviyesi yiiksek bireylerde veya
saglik ¢alisanlarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Calismamizin sonucunda Tiirkiye’de yapilan benzer ¢alismalarda (130,131,132,133)
oldugu gibi bizim ¢alismamizla da uyumlu olarak agiz kanseri farkindalik oranlarinin

diisiik oldugu bulunmustur.

Esen ve ark. (129) 2018 yilinda yaptiklar calismada agiz kanseri daha 6nce
duyan kisilerin oranini %18,8 bulmuslardir. Peker ve ark. (130) 2010 yilinda yaptiklari
ag1z kanseri farkindalik oran1 %39,3 bulmuslardir. Basiry ve ark. (131) Tiirk Silahli
Kuvvetleri’nin iki farkli hastanesinde yaptiklar1 ¢alismada katilimcilarin agiz kanseri
farkindaligin1 %55,5 bulmuslardir. Yilmaztiirk ve ark. (132) 500 hasta iizerinde 2020
yilinda yaptiklar1 ¢alismada agiz kanseri farkindaligi  %28,4 bulduklarini
bildirmislerdir.



Wimardhani ve ark. (133) tarafindan Endonezya’nin bagkenti Cakarta’da 1000
yetiskin iizerinde yapilan anket ¢alismasinda farkindalik orani %53,2 bulunmustur.
Cakarta 2013 Ulusal Saglik Arastirmasi'na goére Endonezya'da en yiiksek kanser

prevalansina sahip olmasi nedeniyle hedef popiilasyon olarak secilmistir.

Formosa ve ark. (134) Avustralya’da yaptiklar1 c¢alismada hastalarin
%352,3’lnlin agiz kanserinin varligindan haberdar oldugunu bildirmistir. Agiz
kanserinden haberdar olanlarin %92'si sigaranin agiz kanseri i¢in giiclii bir risk
faktorii olduguna katiliyor. Ancak alkol alimi, yas ve HPV enfeksiyonu sonuglari

sirastyla %33, %34 ve %23 oranlariyla nispeten zayif bulundugu bildirmislerdir.

Ariyawardana ve ark. (135) Sri Lanka’da yaptiklar ¢calismada hastalarin %95
oraninda agizda kanser olma olasiliginin farkindaligini, sadece %44,9°u prekanserden
haberdar oldugunu bildirmislerdir. Yaptiklar1 bu arastirma, hastaneye bagvuran

hastalarin agi1z kanseri hakkinda iyi bilgilendirildigini ortaya koymustur.

Monteiro ve ark. (136) Portekiz’de kanser farkindaligi ile ilgili yaptiklar
caligmada en ¢ok meme kanseri %69,8 farkindaligi oldugunu bildirmislerdir. Bunu
akciger kanseri %47,2, kolon kanseri %34,7, mide kanseri %30,9, prostat kanseri
%29,2, rahim agz1 kanseri %28, cilt kanseri %24,6, pankreas kanseri %24, agiz

kanseri %23,7 ve karaciger kanseri %16,4 oraninda takip ettigini belirtmislerdir.

Reddy ve ark. (137) Hindistan’da yaptiklar1 ¢alismada ankete katilanlarin

%60,2's1 ag1z kanserini duyduklarini bildirmislerdir.

Gerber ve ark. (138) Polonya ve Almanya’da yaptiklar1 calismada
katilimcilarin %65,4’tinlin ag1z kanseri duyduklarini bildirmislerdir. Bilgi kaynaklar
agirliklt olarak geleneksel kitle iletisim araglari ve internet olup, yanit verenlerin
yalnizca %23,8’1 doktorlar1 agiz kanseri hakkinda bilgi kaynagi oldugunu

belirtmislerdir.

Adeoye ve ark. (139) Hong Kong’da yaptiklar1 ¢caligmada ¢ogu katilimcinin
ag1z  kanserinden haberdar oldugunu (%86,3) bildirmislerdir.  Ayrica
katilimcilarin  birincil farkindalik kaynaklari olarak internet platformlarimi (%53,8)

ve farkindalik kaynagi tip veya dis hekimligi olanlar %23,7 oldugunu belirtmislerdir.
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Al-Maveri ve ark. (140) Suudi Arabistan’da yaptiklar1 ¢alismada hastalarin
%62,4’linlin ag1z kanserinden haberdar oldugunu ortaya koymuslardir. Katilimcilarin
sirastyla %68,2 ve %56,5°1 tiitiin ve alkolii risk faktorleri olarak dogru bir sekilde

tanimlayabildiklerini bildirmislerdir.

Bajracharya ve ark. (141) Nepal’de yaptiklari calismada agiz kanseri

farkindaliginin oranini %58,2 oldugunu bildirmislerdir.

Eltayeb ve ark. (142) Sudan’ da yaptiklar1 g¢alismada katilimcilarin
%66,6'siin agi1z kanserini duydugunu ve medyanin ortak bilgi kaynagi oldugunu

(%75,7) ortaya koymuslardir.

Jarab ve ark. (143) Urdiin’de yaptiklar1 ¢alismada katilimcilarin ¢ogunun
(%70.01) ag1z kanserini duydugunu bildirmislerdir.

Zhou ve ark. (144) Cin’de yaptiklar1 kanser farkindalik ¢alismasinda akciger
kanseri en ¢ok duyulan (%94,3) olurken, bunu karaciger kanseri (%92,5) ve mide
kanseri (%92,4) takip ederken, en az duyulan kanser (%47,7) agiz kanseri oldugunu

belirtmislerdir.

Nocini ve ark. (145) Italya’da yaptiklar1 ¢alismada agi1z kanserini duyanlarin

%359,60 oldugunu bildirmislerdir.

Calismamizda agiz kanseri farkindaligi Giiney Asya iilkelerine gore nispeten
diisiik ¢ikmistir (133). Bunun nedeni olarak Giiney Asya iilkelerinde betel ¢igneme
sikliginin da etkisiyle agiz kanseriyle daha sik karsilasildigi ve medya yayin

bilin¢lendirme programlarinin daha iyi yonetildigi diistiniilmektedir.

Calismamizda agi1z kanseri risk faktorleri olarak sigara kullanimi ag1z kanserini
etkiler diyenler %38; alkol kullanim1 agiz kanserini etkiler diyenler %31, sebze ve
meyveden fakir beslenme agiz kanseri riskini artirir diyenler %22; HPV agiz kanseri
riskini artirir diyenler %21; ailede agiz kanseri olmasi agiz kanseri riskini artirir
diyenler %26; kotii agiz hijyeni agiz kanseri riskini artirir diyenler %36; bagisiklik
sistemini diisiik olmasi agiz kanseri riskini artirir diyenler %33’diir. Buna gore

bakildiginda, katilimeilarin ¢ogunlugu dogru yanit olan “Evet” cevabini vermislerdir.
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Esen ve ark. (129) Tiirk hastalarda yaptig1 calismada sigara ve alkol kullanimi1
risk faktorlerini sirastyla (%57,2) ve (%41,6) oldugunu bulmuslardir. Peker ve ark.
(130) Tiirk toplumunda yaptig1 calismada sigara ve alkol kullanimi risk faktorlerini
sirastyla (%57,6) ve (%27,9) olarak gosterilmislerdir. Yapilan bu ¢alismalar ile bizim
calisgmamizda sigara ve alkol kullaniminin agiz kanseri riski faktorii olarak bilinmesi

benzer bulunmustur.

Calismamizda katilimcilarin  agiz  kanseri risk faktorlerine verdikleri
cevaplarin hastalarin demografik ozelliklerine gore istatistik olarak anlamli bir
farklilik gézlenmistir (p<0,05). Bu kapsamda Universite ve Lisansiistii mezunlarinin,
Sigara kullanmayanlarin, agiz kanseri ile ilgili bilgiyi dis veya tip hekiminden
edinenlerin, saglik ¢alisanlarinin veya ailede kanser dykiisii olanlarin daha dogru yanit
verdikleri ve agiz kanseri hakkinda daha ytiksek diizeyde bilgisi oldugu goriilmiistiir.
Buna karsin; katilimeilarin cinsiyet, yas, alkol kullanimi 6zelliklerine gore istatistik

olarak anlamli bir farklilik gézlenememistir (p>0,05).

Al-Maweri ve ark. (140) yaptig1 calismada, risk faktorleri ile ilgili bilgilerin
oldukga zay1f oldugunu, katilimcilarin yaklasik %68,2’sinin tiitiin kullanimini bir risk
faktorii olarak tanimlamasina ragmen, sadece %56's1 alkol tiiketiminin de potansiyel
bir risk faktorii oldugunu bildirmislerdir. Ayrica yaptiklar1 ¢alismada {iniversite ve
iizeri egitim almis katilimcilarin agiz kanseri hakkinda daha yiiksek diizeyde bilgi

sahibi olduklar1 goriilmiistiir.

Centelles ve ark. (146) Ispanya’da yaptiklar1 calismada agiz kanseri risk
faktorleri ile ilgili aktif bilgi agisindan en sik saptanan faktdriin tiitiin (%55,3) oldugu
ve bunu alkol (%12,5), kotii agiz hijyeni (%10,8), diyet (%6,5) ve genetik (%4,5)

seklinde siralandigini bildirmislerdir.

Ghani ve ark. (147) Malezya’da yaptiklari calismada sigaranin en ¢ok (%92,4)
taninan yiiksek riskli aligkanlik oldugu bildirilmistir.

Razavi ve ark. (148) Iran’da yaptiklari ¢aligmada hastalarm sadece %43,1 ve

%65,2’s1 alkol ve tiitlin tiiketimini ana risk faktorleri olarak bildirmiglerdir. Ayrica
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hastalarin  diger risk faktorleri hakkinda yeterli bilgiye sahip olmadiklarini

belirtmislerdir.

Formosa ve ark. (134) Avustralya’da yaptiklar ¢aligmada agiz kanserinden
haberdar olanlarin %92'si sigara icmenin agiz kanseri ic¢in giiglii bir risk faktori
oldugunu belirtmislerdir. Benzer sekilde, katilimecilarin nispeten yiiksek bir orani risk
faktorleri olarak tiitlin c¢igneme (%84), areca cevizi ¢igneme (%51) ve aktinik
radyasyona maruz kalma (%71) konusunda hemfikir oldugunu bildirmislerdir. Ancak
alkol alim1 ve HPV enfeksiyonu sonuclar1 sirasiyla %33 ve %23 oranlariyla nispeten

zay1f bulundugunu gostermislerdir.

Grossmann ve ark. (149) Brezilya’da yaptiklar1 ¢alismada tiitiin kullaniminin
(%83,6) ana risk faktorii olarak gostermistir. Bunu aile dykiisiiniin (%66,2) ve koti
ag1z hijyeninin (%54,5) izledigini bildirmislerdir.

Rogers ve ark. (150) Ingiltere’de yaptiklar1 ¢alismada katilimcilarin %74'
sigara icmenin olas1 bir risk faktorii olabilecegini, ancak yalnizca %21'1 alkoliin risk

faktorii oldugunu bildirmislerdir.

Calismamizda katilimcilarin  ¢ogunlugu agiz kanseri bilgisine internet
araciligiyla 6grendiklerini belirtmislerdir. Ancak 40 yas ve {isti katilimcilarin
cogunlugu arkadas araciligiyla oOgrenmislerdir. Agiz kanserleri konusunda
bilgilendirme ve farkindalik olusturma dis hekimlerinin mesleginin bir parcasi olmasi
ragmen calismamizda sadece katilimcilarin  %3,5°1 dis hekiminden agiz kanseri

hakkinda bilgi almistir.

Bunlara ek olarak ¢alismamizda dis hekiminden ya da tip hekiminden agiz
kanserini duyan katilimcilarin, agiz kanseri ile ilgili sorulara daha dogru yanit verdigi
goriilmiistiir. Bu sonuca gore diger kaynaklardan (TV, radyo ve gazete, internet,
arkadas cevresi) edinilen bilgiye gore istatistik olarak anlaml bir farklilik
gozlenmistir (p<0,05). Bu sonug¢ hastalarin, hekimlerden medya yayin organlarina
gore daha dogru bilgiler aldigin1 ve hekimlerin hastalar tizerinde farkindaligin daha

etkili oldugunu gostermektedir.
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Peker ve ark. (130) yaptiklar1 calismada dis hekimlerinin agiz kanseri

bilgilendirme insidansin1 % 1,9 olarak belirtmistir.

Al-Maweri ve ark. (140) yaptig1 calismada Radyo, TV ve Internet gibi medya
kuruluglarinin, insanlar1 agiz kanseri konusunda egitmede ¢ok Onemli bir rol
oynadigini belirmislerdir. Calismalarinda agiz kanseri hakkinda en ¢ok bildirilen ortak

bilgi kaynagi olarak bu bulguyu dogrulamislardir.

Saleh ve ark. (151) Malezya'da yaptiklar1 bir caligmada, kitle iletisim
kampanyas1 kullanarak halkin agiz kanseri farkindaligini artirmanin etkisini
degerlendirmistir ve agiz kanserinin genel bilgi ve etiyolojik faktorleri hakkinda

halkin farkindaliginda 6nemli bir artis oldugunu gostermislerdir.

Reddy ve ark. (137) yaptiklar1 calismada agiz kanseriyle ilgili bilgilerin agirlikli
olarak (%43,2) televizyon, radyo/gazete araciligiyla verildigini ve medya
reklamciliginin agi1z kanserini 6nlemede ve farkindalikta oynayabilecegi roliin altini
cizdigini ortaya koymuslardir. Bununla birlikte, calisma popiilasyonunun sadece
dortte birinin bir dis hekiminden agiz kanseri hakkinda bilgi almasi ve dis hekimlerinin
hastalarin1 agiz kanseri hakkinda daha iyi bilgilendirmesi ve egitmesi ihtiyacini

vurgulamasidir.

Peterson ve ark. (152) dis hekimlerinin hastalarla diger klinisyenlerden daha
fazla vakit gecirdiklerini, boylece Onleyici saglik tavsiyelerini rutinlerine entegre
edebildiklerini 6ne siiriiyor. Dis muayenesi sirasinda rutin olarak yumusak doku
muayenesi yapilir ve Ingiliz Dis Hekimleri Birligi hastalara boyle bir agiz kanseri
kontroliiniin yapildiginin hastaya sdylenmesi gerektigini tavsiye eder (153). Bununla

birlikte, hastalarin yalnizca %7,1'1 dis hekimlerinin veya doktorlarinin agiz kanseri

hakkinda bilgilendirdigini bildirmistir (154).

Prado ve ark. (1) yaptiklar1 calismada katilimcilarin %36,7’si daha 6nce agiz
kanseri egitimi aldigmi bildirmistir. Bunlarin %60,8 kamusal medyadan (radyo,
gazete, internet ve dergiler) Ogrendiklerini belirtmistir. Tim katilimcilara

bakildiginda sadece %18,3" dis hekiminden, %7,6's1 ise tip hekiminden bilgi almistir.
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Calismamizda katilimecilarin agiz kanserlerinin erken belirtileri ile ilgili
sorulara verdikleri yanit oranlari, agizda iyilesmeyen yaralar i¢in, %75,3, agiz
icerisindeki beyaz lezyonlar i¢in %44, agiz igerisindeki beyaz lezyonlar igin %53 tiir.

Erken tan1 tedavi i¢in 6nemli oldugunu diisiiniin katilimci orani ise %95 tir.

Peker ve ark. (130) yaptig1 calismada agiz i¢cindeki kirmizi lezyonlarin oranini
%06,5, agi1z igindeki beyaz lezyonlarin oranini %6,8 ve iyilesmeyen agiz yaralari igin

%17,5 olarak bildirmislerdir.

Prado ve ark. (1) yaptiklar1 ¢aligmada hastalarin %33,1°1 beyaz lekelerin,
%31,5’1 kirmiz1 lekelerin ve %35,1°1 boyundaki nodiillerin agiz kanseri belirtisi
oldugunu bildirmistir. Bununla birlikte %83,3 katilimci, iyilesmeyen agrisiz bir oral

iilserin hastaligin bir belirtisi olabilecegini belirleyebilmistir.

Genel olarak toplumlarin agiz kanseri okuryazarligi, 6zellikle erken teshis ve
korunmanin &nemi igin ciddi bir farkindalik konusudur (155). Insanlar agiz kanserini
onleyen kiiclik agiz lezyonlar1 hakkinda bilgilendirilmelidir ve bu lezyonlarin erken
tedavisi ag1z kanserine doniismeyi onleyebilir veya tedavi sansini artirabilir (156). Bu
farkindalik, hastaligin erken evrelerinde tedavi aramaya neden olur, tedavinin
fonksiyonel ve kozmetik bozulma oranini azaltir, prognozu iyilestirir, mortalite ve
morbiditeyi azaltir ve karsiliginda yasam kalitesi {izerinde 6nemli bir etkiye sahip olur.

(157).

Ag1z kanseri semptomlar1 ve risk faktorleri hakkinda farkindalik ve bilgi
diizeylerini degerlendiren ¢ok sayida popiilasyon temelli ve popiilasyon temelli
olmayan c¢alisma vardir. Bu calismalarin sonuglari, c¢evresel, cografi ve

sosyodemografik farkliliklar1 yansitacak sekilde ¢ok ¢esitlidir (158).

Amerika Dis Hekimleri Birligi’nin yaptig1 agiz kanseri bilinglendirme
kampanyasinda, dis hekimligi hastalarini egitmek i¢in yogun, iyi tasarlanmis ve uzun
stireli girisimlerin hastalik hakkinda genel farkindaligi artirabilecegini gostermistir
(159). Bu ve benzeri ¢aligmalarin Tiirk Dis Hekimleri Birligi tarafindan yapilmasi ve
yonetilmesi toplumumuzda agiz kanseri farkindaligini artirmasi konusunda etkili

olacag diisiiniilmektedir.
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Hastalarin agiz kanseri belirtileri ve prekanserdz lezyonlar agisindan taranmasi
geleneksel agiz muayenesine dayanmaktadir. Bazi lezyonlarin hastalar, saglik
calisanlar1 veya her ikisi tarafindan g6z ardi edildigi veya gozden kagirildigi sonucu
cikarilmaktadir (160). Dis hekimleri agiz kanserini en kolay farkedebilen hekim
grubundan birisidir. Bu nedenle dis hekimlerine teshis ve hastalar1 bilgilendirme

konusunda 6nemli gorev diismektedir.

Caligmamizdaki hastalar Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali’na
basvuran hastalar oldugundan sonuglarimiz genel popiilasyonun farkindaligindan daha
iyl oldugu distinilmektedir. Bunun yaninda orneklem sayimizin nispeten kiiciik
olmasi ve belirli bolgede ¢alismanin yapilamasi sonuglar tiim tilke genellemesine gore

siirlandirmaktadir.
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6. SONUCLAR

Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim
Dali’na basvuran hastalarda agiz kanseri biling diizeyini arastirdigimiz bu

calismamizda;

1. Katilimcilarin agiz kanseri farkindaligy, risk faktorleri ve erken belirtileri

hakkinda yeterli bilgiye sahip olmadiklar1 goriilmustiir.

2. Agiz kanseri konusunda katilimcilar arasinda kadinlarin, egitim seviyesi

yiiksek bireylerin veya saglik ¢alisanlarinin daha bilgili olduklart goriilmiistiir.

3. Katilimcilarin ¢ogunlugu agiz kanseri hakkinda bilgiyi internet tizerinden
O0grenmesine ragmen, tip ve dis hekiminden bilgi alanlar daha dogru yanitlar verdigi

gorilmistiir.

4. Katilimcilarin sadece %3,5’inin dis hekiminden agi1z kanseri hakkinda bilgi
aldig1 goriilmiistiir. Bu durumda dis hekimleri agiz kanserinin risk faktorleri ve erken
bulgular1 ile ilgili hastalar1 daha fazla bilgilendirmesi toplumda farkindalik

olusturacaktir.

5. Katilimcilar, agiz kanserinin risk faktorleri arasinda en ¢ok sigarayi etken

olarak gostermislerdir.

Calismamizin sonuglarina gore toplumumuzda agiz kanseri farkindaligi daha
fazla olusturmak i¢in yayin organlarinin kullanilmasi gerektigi bunun yaninda dis
hekimlerinin bu konu iizerinde daha egitici ve bilgilendirici olmasi gerektigi

diistiniilmektedir.
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8. EKLER

Ek 1. Anket Formu

DEMOGRAFIK VERILER

Cinsiyet: Yas: Ogrenim durumu: Meslek:
Sigara icme aliskanligi: Var [ Yok [J Eski Kullanici [
Alkol igme aliskanhigi:  Var O Yok I Eski Kullanici O
Ailede kanser hikayesi: Var [J Yok [

Dis Firgalama Aliskanligi:
Haftada bir iki kez O Ginde birkez O Gunde ikikez O Ginde 3+ kez (O

AGIZ KANSERi FARKINDALIGI VE BiLGiSi

Agiz kanseri diye bir sey duydunuz mu? Evet OJ Hayir O

Agiz kanseri ile ilgili bilgiye nereden aldiniz?

TV, radyo ve gazete[] internetl] Arkadas cevresil1 Dis hekimild Tip doktorul]

AGIZ KANSERLERI RiSK FAKTORLERI iLE iLGiLi SORULAR
1) Sigara kullanimi agiz kanseri riskini artirir mi?

Evet Hayir O Bilmiyorum [

2) Alkol kullanimi agiz kanseri riskini artirir mi?

Evet Hayir O Bilmiyorum [

3) Sebze ve meyveden fakir beslenme agiz kanseri riskini artirir mi?
Evet I Hayir [ Bilmiyorum [

4) Human Papilloma Viris agiz kanseri riskini artirir mi?

Evet Hayir O Bilmiyorum [

5) Ailede agiz kanserine sahip bireyin olmasi agiz kanseri riskini artirir mi?
Evet (I Hayir O Bilmiyorum [

6) Kot agiz hijyeni agiz kanseri riskini artirir mi?

Evet (I Hayir O Bilmiyorum [

7) Bagisiklik sistemin distk olmasi agiz kanseri riskini artirir mi?
Evet (I Hayir O Bilmiyorum [

8) Glines I1s1g1na maruz kalmak dudak kanserine neden olabilir mi?
Evet (I Hayir O Bilmiyorum [

AGIZ KANSERI ERKEN BELIRTILERI ILE iLGILi SORULAR
1) Agizda iyilesmeyen yaralar agiz kanseri belirtisi midir?

Evet (I Hayir (1 Bilmiyorum [

2) Agiz icerisindeki beyaz lezyonlar agiz kanseri belirtisi midir?
Evet (I Hayir (1 Bilmiyorum [

3) Agiz icerisindeki kirmizi lezyonlar agiz kanseri belirtisi midir?
Evet I Hayir O Bilmiyorum [

4) Agiz kanserinde erken tani tedavi icin 6nemli midir?

Evet I Hayir O Bilmiyorum [
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Ek 2. Etik Kurul Onay1

T.GC _
ZONGULDAK BULENT ECEVIT UNiVERSITESI
" Girigimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar J
Etik Kurul Bagkanhg

TOPLANTI TARIHI : 18/11/2020
TOPLANTI NO « 2020/22

KARARLAR' : ‘ | J

21-  Dig Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Anabilim Dali Ba$kanl1g11n{n
“Bati Karadeniz Bolgesi'ndeki Hastalarda Agiz Kanseri Biling Dizeyinin
Degerlendirilmesi” konulu ¢alismasimin Etik Kurul flkelerine uygun olduguna,

Oy birligi ile karar verilmigtir. | 5 J
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Kk 3. intihal Beyan Formu

Di$ HEKIMLIGI FAKULTES] DEKANLIGINA

Agiz, Dig ve Cene Cerrahisi Anabilim Dalinda yiiriitiilen “Bat, Karadeniz
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	ÖZET
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	İÇİNDEKİLER
	SİMGELER VE KISALTMALAR
	TABLO DİZİNİ
	1.GİRİŞ
	2.GENEL BİLGİLER
	2.1 Ağız Kanserleri
	'Ağız kanseri' terimi, ağız boşluğu içinde ve çevresinde ortaya çıkabilecek bir dizi maligniteyi tanımlar (15). Bu lezyonların %90'ından fazlası mukozal epitelden kaynaklanan skuamöz hücreli karsinomlardır (16). Skuamöz hücreli karsinom genellikle iyi...
	2.2 Ağız Kanserlerinin İnsidansı
	Ağız kanseri, erkeklerde kadınlara göre iki ila üç kat daha yaygındır. Dünya çapındaki raporlarında, en yaygın altıncı malign kanserdir. Dünyada ağız kanseri ile yapılan araştırmalar sonucu insidansı yıllık yaklaşık 300 binin üzerindendir ve yıllık öl...
	2.3 Ağız Kanserlerinin Etiyolojik Faktörleri
	Batı ülkelerinde ağız kanseri etiyolojisine göre önemli etkenler güneş ışığına maruz kalma (alt dudak), sigara ve alkol tüketimini içerir (20). Betel çiğneme alışkanlıklarının batı ülkeleri dışında birçok kültür tarafından kullanımı önemli bir etiyolo...
	Spesifik nedenler bir yana, çoğu sporadik solid tümörün çok aşamalı birikmiş genetik değişikliklerin sonucu olduğu genel olarak kabul edilmektedir (20, 22). Skuamöz hücreli karsinom için tanımlanmış bir dizi klinik ve histopatolojik değişiklik, beyin ...
	2.4 Ağız Kanserlerinin Risk Faktörleri
	2.4.1 Sigara

	Sigara, betel ve areca gibi çeşitli şekillerde tütünün ağız boşluğunda kanserojen etkiye sahip olduğuna dair çok sayıda kanıt vardır (27). Sigara içenlerde ağız kanseri gelişme riski içmeyenlere göre 3 kat daha fazladır (28).  Ayrıca, sigarayı bırakan...
	Sigara dumanı kansere yol açan nitrozaminler, benzopirenler ve aromatik aminler gibi temel olarak üç farklı grupta kimyasal içerir. Bu kimyasallar prekanserojen olarak adlandırılmaktadır. Bunlar oksidatif enzimler tarafından koordineli değişikliklere ...
	Dumansız tütün (yanmadan tüketilen tütün) kullanımı tüm dünyada yaygınlaşmıştır. İstenen etkiyi sağlamak için nikotinin emildiği mukozayla temas halinde ağız boşluğuna yerleştirilerek kullanıldığı bilinmektedir. Dumansız tütün kullanımı dünyanın farkl...
	2.4.2 Betel
	Betel farklı malzemelerle çiğnenen Güneydoğu Asya'da, özellikle Hindistan’ın alt kıtasında var olan alışkanlıktır. Betel genellikle betel yaprağı, areca cevizi, sönmüş kireç ve tütün içerir. Diğer bileşenler genellikle Hindistan'da kakule, karanfil ve...
	Yakın geçmişte, araştırmalar betel bileşenlerinin, (özellikle tütün ve areca cevizinin) kanserojen, mutajenik ve genotoksik potansiyeli üzerine odaklanmıştır. Oral mukozal fibroblastlar üzerinde DNA hasarı, sitotoksisite ve hücre proliferasyon deneyle...
	2.4.3 Alkol

	Alkol hem lokal hem de sistemik bir risk faktörü olarak görülebilir. Alkol, epitelin lipid bileşenlerini çözerek oral mukozanın geçirgenliğini artırır. Bunun sonucunda epitel atrofisi gerçekleşir.  Genotoksisite ve mutajenik etkilere sahip olan alkol,...
	Yapılan çeşitli epidemiyolojik çalışmaların, eşzamanlı tütün ve alkol kullanımı içermesinden kaynaklı olarak alkolün tek başına kanserojen etkisinin olup olmadığı konusu tartışmalıdır. Bununla birlikte bazı çalışmalar, günde 170 gramdan fazla viski t...
	2.4.4 Güneş Işığı

	Güneş ışığının ultraviyole radyasyonu, cilt kanseri için bilinen en önemli risk faktörüdür. Güneş ışığına bağlı gelişen cilt kanserleri, tüm cilt kanserlerinin tahmini %80-85'ini oluşturur (38). Güneş ışığının uzun zamandır dudak kanseri ile ilişkili ...
	2.4.5 Malnütrisyon

	Diyet ve beslenme ile kanser gelişimi riski arasındaki ilişki, çeşitli epidemiyolojik ve laboratuvar çalışmaları ile kurulmuştur. Uluslararası Kanser Araştırmaları Ajansı, yetersiz meyve ve sebze alımının kanser gelişimi riskinin artmasına neden olduğ...
	İşlenmiş etler, kekler ve tatlılar, tereyağı, yumurta, çorbalar, kırmızı et, tuzlu et, peynir, bakliyat,  makarna veya pirinç, darı ve mısır ekmeği gibi belirli gıda gruplarının daha yüksek ağız kanseri riski ile ilişkili olduğu gösterilm...
	Belirli mikro besinlerin ağız kanseri gelişme riskini azalttığını göstermiştir. Bunlar A, C ve E vitamini, karotenoidler, potasyum, selenyumdur. β-karoten, retinol, retinoidler, C vitamini ve E vitamini, DNA mutasyonlarına, enzimatik aktiv...
	Provitamin A'nın önemli bir formu olan β-karoten vücutta A vitaminine dönüştürülür. İnsan vücudunda 600'den fazla karotenoid vardır ve bunların sadece %10'u A vitamininin öncüleridir. Karotenoidlerin antikanserojenik aktivitesinde yer alan ...
	β-karoten ile ağız kanseri riski arasında doğrudan bir ilişki açıklanmamıştır. Herhangi bir maddenin kanser önleme aktivitesi, yalnızca on yıllarca süren büyük ölçekli, randomize, kontrollü klinik deneylerle kanıtlanabileceğinden, bu mümkün değildir. ...
	E vitamininin Hamsterlarda tümör oluşumunu önlediği gösterilmiştir ve bunun nedeni E vitamini tarafından güçlü bağışıklık tepkisinin uyarılmasına bağlanmıştır. E vitamininin de hidroksil radikallerinin neden olduğu oksidatif hasarı azaltma potansiyeli...
	Bir antioksidan olan C vitamini, nitrozamin oluşumunu engelleyerek nitrozasyonu azaltır, böylece bir kemopreventif ajan olarak hareket eder. Ayrıca lökositlerin ve makrofajların aktivitesini de etkiler. C vitamini ayrıca, güçlü karsinojenle...
	Kültürel risk ve diyet faktörleri, oral kanser ve prekanser gelişiminde karşılıklı etkileşim içinde görünmektedir. Çalışmalar, sigara içmek ve düşük serum besin düzeylerinin arasındaki ilişkiyi göstermiştir. Örneğin, sigara içenlerin içmeyenlere göre ...
	2.4.6 Viral Enfeksiyonlar

	Virüsler, oral skuamöz epitel de dahil olmak üzere skuamöz epitelin tümörlerinin gelişiminde güçlü bir şekilde rol oynamaktadır. Viral enfeksiyonlar, genellikle konakçının hücre döngüsüne müdahale ederek malign dönüşümü indüklemekten sorumludu...
	EBV, immün sistemi baskılanmış hastalarda oral tüylü lökoplaki ve lenfoproliferatif hastalığa neden olur. EBV'nin oral skuamöz hücreli karsinom ile nedensel ilişkisi hala belirsizdir. Prevalans çalışmaları, ağız kanseri hastalarında EBV'nin varl...
	HPV, oral karsinogenezde rol oynayan en yaygın virüstür. HPV skuamöz epitel için epiteliotropiktir olan DNA virüsleridir. Papillom, kondiloma aküminatum, verruka vulgaris ve fokal epitel hiperplazisi (Heck hastalığı) gibi iyi huylu proliferatif lezy...
	2.4.7 İmmünsupresyon

	Bağışıklık sistemi baskılanmış kişiler ağız kanseri oluşumuna daha yatkındır.  İnsan immün yetmezlik virüsü (HIV) ile enfekte hastalar, OSCC'ye olmasa da Kaposi sarkomu ve lenfoma geliştirmeye yatkındır. Bağışıklığı baskılanmış organ nakli ha...
	İmmün sistemin baskılanması, kanser hücresi proliferasyonu, metastaz ve karsinojenez ile ilişkilendirilmiştir. Bu tür hastalarda malign tümörlerin insidansı yüksek olma eğilimindedir (53). Ek olarak, bu durumun immünosupresif etkileri, immünolojik mek...
	2.4.8 Ağız Hijyeni

	Kötü ağız hijyeni (çürük/travma nedeniyle keskin/kırık dişler) ve uygun olmayan bir hareketli protezden kaynaklanan kronik ülserasyonun, diğer risk faktörlerinin varlığında neoplazm ihtimalini artırdığı öne sürülmüştür. Sigara ve alkol tüketim...
	2.4.9 Genetik

	Genetik yatkınlığın ağız kanserinin gelişiminde önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir (56). Ağız kanserlerine genetik veya ailesel yatkınlığı belirlemeye yönelik popülasyona dayalı çalışmalar, sigara ve alkol gibi birlikte var olan risk faktör...
	Genetiğe ek olarak, DNA metilasyonu ve genlerin RNA aracılı  kopyalanması gibi epigenetik değişikliklerin de ağız kanserinde rol oynadığı bildirilmiştir (58)
	2.5 Oral Prekanseröz Lezyonlar
	Potansiyel olarak kötü huylu oral epitel lezyonları, oral skuamöz hücreli karsinomun başlangıcından önce mevcut olabilen ve lökoplaki, eritroplaki, submukoz fibrozis ve liken planus gibi klinik olarak şüpheli oral mukozal lezyonları içeren b...
	2.5.1 Lökoplaki

	1978'de WHO, oral lökoplaki'yi, ağız mukozasında kazıma ile kalkmayan ve klinik veya histopatolojik olarak başka türlü sınıflandırılamayan beyaz bir yama olarak tanımlamışlardır. (61). Lökoplakinin, klinik bir tanım olduğu ve belirli bir hi...
	Lökoplaki prevalansının %1-3 olduğu, erkeklerde daha yüksek insidans ve 5. ila 7. dekatta daha çok görüldüğü bildirilmiştir. Bu lezyonların yaygın olarak ortaya çıktığı yerler sırasıyla alveolar mukoza, bukkal mukoza, damak, dil ve ağız tabanıdır. Ayn...
	Lökoplaki esasen idiyopatik bir durumdur, ancak ağız kanserinde olduğu gibi, tütün kullanımın ana risk faktörleri arasında olduğu tespit edilmiştir; aynı zamanda sigara içmeyenlerde de bu tip lezyonlar oluşabilmektedir(65). Sigara içmenin lökoplaki il...
	Lökoplaki için transformasyon oranı yılda yaklaşık %2-3'tür. Bu lezyonlarla başvuran hastalarda, ağız boşluğunun diğer alanlarında ve üst solunum-sindirim sisteminde de malign transformasyon meydana gelebildiği gösterilmiştir (63). Lökoplaki sadece bi...
	Oral lökoplakiler homojen ve homojen olmayan lezyonlar olarak iki gruba ayrılabilir. Homojen lökoplakiler daha yaygındırlar. Çoğunlukla iyi huyludur; küçük yüzeysel çatlaklar ile tek tip ve düz görünüşlüdürler. Homojen olmayan lökoplakiler f...
	Histopatolojik olarak çoğu lökoplaki iyi huylu keratoz, hiperkeratoz veya hiperplazi olarak sınıflandırılır. Bazı durumlarda ise belirli dereceye kadar displazi veya karsinom gösterir (64). Genel bir kural olarak, lezyon ne kadar kalınsa örnekte displ...
	Proliferatif verrüköz lökoplaki (PVL) yüksek riskli, nadir, multifokal bir lökoplaki tipidir(68). Tütün veya alkol kullanımı öyküsü olmayan, çoğunlukla yaşamlarının 6. dekadındaki kadınları etkiler (69). PVL, homojen olmayan küçük beyaz lekeler...
	2.5.2 Eritroplaki

	Eritroplaki, genellikle kırmızı, kadifemsi bir doku şeklinde, sınırları belli ve daha az sıklıkta ortaya çıkan bir lezyondur (71). Bazen lezyonda eritrolökoplaki, benekli eritroplaki veya lökoeritroplaki olarak tanımlanan kırmızı ve beyaz alanlar olab...
	Eritroplaki, lökoplaki kadar yaygın görülen bir lezyon değildir. Prevelansı %0,02 ile %0,2 arasında olduğu bildirilmiştir.  Risk faktörleri arasında tütün ve alkol kullanımı gösterilmiştir (59).  Eritroplakinin transformasyon oranı tam olarak bilinmem...
	Eritroplaki gösterdiği yüksek risk göz önüne alındığında, eksizyonel ya da insizyonel biyopsi önerilir. Ardından histopatolojik incelemede şiddetli displazi gösteren lezyonların tamamen çıkarılması gerekir. Eksizyondan sonra, özellikle daha b...
	2.5.3 Oral Liken Planus

	Oral liken planus (OLP), genellikle orta yaşlı hastaları, özellikle 30 ila 60 yaş arasındaki kadınları etkileyen, immünolojik olarak yönlendirilen kronik inflamatuar bir hastalıktır. (74).
	Oral liken planus çoğunlukla kronik bir hastalıktır, kutanöz form 6 ila 12 ay içinde düzelebilir (69). OLP farklı şekillerde ortaya çıkabilir. Alt tipleri retiküler (Wickham çizgileri ve hiperkeratotik plaklar veya papüller ile karakteriz...
	Oral liken planusun plak alt tipi görünüm olarak lökoplakiyi andırabilir, benzerlik biyopsi ile ayırt edilebilmektedir (74).  OLP en yaygın olarak bukkal mukozayı etkiler. Bunu diş eti ve dil takip eder. Hastalarda  genellikle, iki taraflı ...
	Oral liken planusun oral skuamöz hücreli karsinoma dönüşüp dönüşemeyeceği halen tartışmalıdır(59). Ancak %0 ile %12,5 arasında değişen dönüşüm oranları rapor edilmiştir. Olası malign transformasyonu öngörmeye yardımcı olabilecek hiçbir klinik veya his...
	2.5.4 Oral Submuköz Fibrozis

	Submuköz fibrozis, oral mukozanın kronik fibrotik bir lezyonudur (75). Mukozaya gelen mekanik veya kimyasal kronik travmalar sonucu, aşırı iyileşen bir yara şekli olduğu düşünülür. Bu lezyonun malign potansiyele sahip olduğu yaygın olarak kabu...
	Submuköz fibrozisin başlangıçta idiyopatik olduğu düşünülmekteydi (76). Ancak şimdi biberlerde bulunan kapsaisin ile demir, çinko ve vitamin eksiklikleri dahil olmak üzere çok faktörlü bir etiyolojiye sahip olduğu savunulmaktadır (77). Hind...
	2.5.5 Aktinik Şelitis

	Aktinik şelitis, en sık alt dudakta oluşan kanser öncesi bir lezyondur. Aktinik keratoz gibi, aktinik şelitis, kronik güneşe maruz kalmanın neden olduğu premalign bir lezyondur. En sık alt dudakta vermiliyon sınırı boyunca görülür. Dudaklard...
	Aktinik şelitis, güneş veya UV radyasyonuna maruz kalmadan kaynaklanır. Ek risk faktörleri arasında artan yaş, özellikle 60 yaşın üzerinde, Fitzpatrick I ve II cilt tipleri, albinizm gibi pigmentasyonu etkileyen genetik anormallikler, açık ha...
	2.6 Ağız Kanserlerinin Klinik Özelikleri
	Ağız kanserlerinin klinik görünümü ileri evrelerde karakteristiktir (80). Buna karşın erken evrelerde yanlış tanı koyulması ile sıklıkla karşılaşılmaktadır.  Her zaman biyopsi ve histopatolojik inceleme ile tanı koymak gerekir. Çünkü klinik özellikler...
	Ağrı, ağız kanseri hastalarında yaygın bir semptomdur. Temel şikayetlerin %30-40'ını oluşturur. Ağrı ana semptom olmasına rağmen, genellikle lezyonlar dikkate değer bir boyuta ulaştığında ortaya çıkar.  Bu nedenle, erken karsinomlar genellikle asempto...
	Dil veya ağız tabanı gibi bazı bölgelerde ağrı erken dönemde ortaya çıkabilmektedir. Dil karsinomlarında, dilin dişlere karşı hareketi daha fazla rahatsızlığa neden olur. Buna karşılık, dudak ve bukkal mukoza karsinomları sadece ileri evrelerde yoğun ...
	Ağız kanseri, daha yaygın olarak bulunduğu belirli alanlar olmasına rağmen, herhangi bir yerde görülebilmektedir. En yaygın yerleşim yerleri dil ve ağız tabanıdır (86). Diğer tutulum alanları bukkal mukoza, retromolar bölge, diş eti, yumuş...
	Klinisyenler her zaman ağız mukozasının ve özellikle kansere yatkın olan dil kenarları ile ağız tabanı gibi bölgeleri kapsamlı bir muayeneden geçirmelidir (82). Skuamöz hücreli karsinom lezyonları değişken bir boyuta sahiptir. Daha ileri va...
	OSCC'de erken tanı koymak çok önemlidir. 3 haftadan uzun süren tek oral lezyonu olan hastalardan şüphelenilmelidir. Erken malign lezyonların klinik prezentasyonu genellikle eritolökoplastik lezyon şeklindedir (87). Hafif pürüzlü kırmızı veya kırmızı b...
	Ağız kanserinin klinik özellikleri ileri evrelerde o kadar tipiktir ki klinik tanıyı koymak kolaydır. Ancak tanıyı doğrulamak için her zaman biyopsi alınmalıdır. İleri evredeki skuamöz hücreli karsinom, lenfoma, metastaz ve sarkom gibi diğe...
	Ağız bölgesindeki metastatik tümörler nadirdir. Ancak ağızın yumuşak dokularında veya çene kemiklerinde oluşabilir. Çene kemiklerinde hastalar genellikle kısa sürede gelişen şişlik, ağrı ve paresteziden şikayet eder. Diş eti metastazlarının erken beli...
	2.7 Ağız Kanserlerinde Evreleme Sistemi
	Kanser evreleme sistemlerinin hedefleri, benzer prognoza sahip hastaların kategorize edilmesini içerir. Ayrıca tedavi planlaması, sonuçların karşılaştırılması ve araştırma hakkında bilgi verebilir (92).
	TNM sınıflandırması, bir tümörün anatomik yaygınlığını tanımlamak için küresel olarak kabul edilen bir sistemdir (93). Prognozun ve tedavi modalitelerinin seçiminin, tümörün primer bölgedeki boyutu (T), bölgesel lenf düğümlerindeki yaygınlığı (N)  ve ...
	Tümörler tedavi öncesi (klinik evreleme, cTNM) ve rezeksiyon sonrası (patolojik evreleme, pTNM) sınıflandırılmalıdır. cTNM, klinik muayene, BT ve MRI gibi görüntüleme stratejilerine dayanmaktadır. Bunun aksine, pTNM tümörün histopatolojik incelemesine...
	Ağız kanseri evrelemesinin tutarlılığını geliştirmek amacıyla, American Joint Committee on Cancer (Amerika Birleşik Kanser Komitesi), en son 8. baskı evrelemesinde iki önemli değişiklik yaptı. Bu değişiklikler, T kategorisine invazyon derinliğinin ve ...
	2.8 Ağız Kanserlerinin Histopatolojik Özellikleri
	OSCC, oral mukozanın skuamöz epitelinden türetilen malign bir neoplazmdır (98). Histopatolojik ve klinik belirtilerle karakterizedir. Tüm karsinogenez, ilk hücre hasarından malign bir neoplazm oluşumuna kadar gelişir (99). Histolojik olarak lezyon, ka...
	İnvaziv bir karsinom oluşumundan önce, karsinogenez sürecinde histolojik görünümlerine göre epitelde bulunan lezyonlar reaktif epitel değişikliklerine (hiperkeratoz, hiperplazi ve akantoz gibi) veya preneoplastik değişikliklere (hafif, o...
	Ağız kanseri, epitelyal displazi olarak ortaya çıkar ve epitel tabakasının yüzeyindeki displastik skuamöz hücrelerin değişmiş proliferasyonu ile karakterize olur. Bu durum daha sonra subepitelyal bazal membranı bozar. Bazal membranın bo...
	Transforme neoplastik hücreler, tümörün biyolojik davranışını belirler. Ortak özellikler taşıyan anormal hücreler, çok çeşitli morfolojik ve işlevsel bozukluklar sunar. OSCC'deki genetik ve epigenetik değişiklikler, proteinlerin ekspresyonunun...
	Ki-67 ve p53, hücre proliferasyonunu incelemek için en yaygın kullanılan tümör belirteçleridir. p53 proteini, hücre döngüsü kontrolü, apoptoz ve genetik stabilitenin korunmasında rol oynayan transkripsiyon faktörlerinden biridir (105). Ayrıc...
	Tam olarak anlaşılmamasına rağmen Ki-67'nin hücre bölünmesinde önemli bir protein olduğu düşünülmektedir. Çünkü antijenin esas olarak G1, S, G2 ve M'nin hücre döngüsü aşamaları sırasında eksprese edildiği gözlemlenmiştir. Ancak Ki-67 ekspresyonu G0 fa...
	Son zamanlarda, morfogenez ve hücre farklılaşmasını değerlendirmek için yeni belirteçler kullanılmıştır. Önceki çalışmalar, genlerin anormal ekspresyonunun kanser embriyogenezi ile özellikle de embriyolojik gelişimi indükleyebilen ve ayrıca tümörlerin...
	İnfiltrasyon, kanser metastazı için önemli bir ön koşuldur. Ayrıca OSCC'li hastaların prognozunda da önemli bir faktördür (110). Kanser oluşumu için, kanser hücrelerinin ve kan damarlarının çevresinde yer alan epitel ve lamina propria arasın...
	2.9 Ağız Kanserinden Korunma
	Ağız kanserini önleyici tedbirler birincil, ikincil ve üçüncül olarak sınıflandırılır. Birincil önleyici tedbirin amacı, risk faktörleri konusunda toplumu bilinçlendirmek ve toplumun davranışlarını değiştirmeyi amaçlamaktadır. Temel amaç, hastalığın y...
	Birincil önleme durumunda, halkın alışkanlıklarını değiştirme konusundaki isteksizliği ve değişikliklere karşı dirençli olması en büyük sınırlamadır. İkincil korunmada risk faktörlerinin bilinmemesi, üçüncül korunmada ise mevcut tedavi seçe...
	Kanser önleme ve kontrolünün genel amacı, kanser insidansını ve mortalitesini azaltmaktır. Bunun yanında kanser hastalarının ve ailelerinin yaşam kalitesini iyileştirmektir. İyi tasarlanmış bir ulusal kanser kontrol programı, bilgi ve uygulama arasınd...
	Kanser için çoklu risk faktörlerini hedef alan etkili, entegre ve çok yönlü önleyici stratejilerin uygulanması, uzun vadede ağız boşluğu, mide, karaciğer, meme, rahim ağzı, kolon ve rektum gibi bölgelerdeki kanser insidansını azaltacağı düşünülmektedi...
	2.10 Ağız Kanserinde Farkındalık
	Ağız kanserinde, tüm vakaların en az üçte ikisi tütün ve alkol kullanımı gibi yaşam tarzı faktörlerine bağlı olarak ortaya çıkar. Bunun için ağız kanserlerinin büyük ölçüde önlenebilir olması gerektiği düşünülmektedir (117). Bu faktörlerin etkili biri...
	Erken teşhiste gecikme ve birincil önleme de yetersizliğin ana nedenlerinden biri, hem genel nüfus hem de bazı sağlık uzmanları arasında ağız kanserine yönelik genel bilgi ve farkındalık eksikliği olduğu düşünülmektedir. Ağız kanserine karşı...
	Diş hekimlerinin farkındalığı ve diş hekimleri tarafından düzenli olarak ağız kanseri muayenesi yapılan yetişkinlerin oranı düşüktür (120). Bu kısmen mezun diş hekimliği öğrencileri arasındaki düşük bilgi ve beceriden kaynaklanmaktadır (121)....
	Gazete makaleleri, TV/radyo yayınları, reklam panoları gibi medya reklamlarına dayalı ağız kanseri önleme kampanyaları, kanser bilincini artırmak için faydalı olabilir (123). Ancak bu tür artan farkındalık genellikle geçicidir ve mesaj bazen yanlış an...
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