DOI: 10.5281/zenod0.15083378

RGIZ, DI VE GENE
RADYOLOJIST ALANINDA
GUNCEL YAKLASIMLAR

Editér
Dr. Ogr. Uyesi Dogan llgaz Kaya



Agiz, Dis ve Cene
Radyolojisi Alaninda
Guncel Yaklasimlar

Editor
Dr. Ogr. Uyesi Dogan llgaz Kaya

1



Imtiyaz Sahibi
Platanus Publishing ®

.. Editor
Dr. Ogr. Uyesi Dogan Ilgaz Kaya
Kapak & Mizanpaj & Sosyal Medya
Platanus Yayin Grubu

Birinci Basim
Mart, 2025

Yayimci Sertifika No
45813

Matbaa Sertifika No
47381

ISBN
978-625-8464-98-6

©copyright
Bu kitabin yayim hakki Platanus Publishing’e aittir.
Kaynak gosterilmeden alint1 yapilamaz, izin
alinmadan higbir yolla ¢ogaltilamaz.

Adres:Natoyolu Cad. Fahri Korutiirk Mah. 157/B,
06480, Mamak, Ankara, Tiirkiye.
Telefon: +90 312390 1 118
web: www.platanuskitap.com

e-mail: platanuskitap@gmail.com

PLATANUS PUBLISHING®



ICINDEKILER
[ To ] U | I 5

Dis Hekimliginde Profilaksi Uygulamalari
Esra Seden Navruz & Derya Yildirm

BOLUM 2.......ooeeeeeeeeeeeeeeeseeesseessessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssses 29

Radyasyonun Oral Mukozaya Etkileri
Halime Nur Séylemez & ibrahim Burak Yiiksel Serkan Bahrilli & Fatma Altiparmak

BOLUM B..oeeeeeeeeeeeeeeesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssns 67

Oral Kavitenin Potansiyel Malign Hastaliklar
Kibra Cam & Tuna Sumer & Umut Seki & Canan Uzun

BOLUM Queeeeeeeeeeeeeeeeeessessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssns 85

Clinical Significance of Tongue Examination: A Window into Systemic
and Local Diseases
Merve Hacer Talu & Simeyye Cosgun-Baybars






Dis Hekimliginde Profilaksi
Uygulamalari

Esra Seden Navruz' & Derya Yildirim?

1 Uzm. Dt., Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim
Dal, Isparta, ORCID ID: 0009-0005-2697-4123
2 Prof. Dr., Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim
Dali, Isparta, ORCID ID:0000-0003-3125-1358



1.GIRIS

1929'da iskogya'dan Sir Alexander Fleming tarafindan antibiyotiklerin kazara
kesfedilmesinden bu yana, 20. yiizyil terapodtik diinyasina en biiyiik katki
olmustur. Baglangicta ilk sistemik antibiyotikler (penisilin ve siilfonamidler),
masraf ve karmasik iiretim siirecleri nedeniyle yalmzca Ikinci Diinya Savasi
sirasinda askeri kullanim igin ayrildi. Bu siiregler basitlestirildik¢e, yeni
formiilasyonlar gelistirildi, antibiyotiklere erisim artti ve yaygin kullanim
basladi.? Profilaksi kelimesi, Yunanca "prophylasso" fiilinden tiiretilmis olup,
onceden 6nleme veya koruma anlamini tagimaktadir. 1955 yilinda Amerikan Kalp
Birligi’nin yayinladigi kilavuz ile antibiyotik tedavi protokollerinin olusturulmasi
ve gelistirilmesine yonelik ilk ¢alismalar baslamigtir. 2

Dis hekimliginde prosediiriinde her giin ¢esitli sistemik hastaliklara sahip
hastalarla karsilasilmaktadir. Bu hastaliklardan bazilar1 dental islemler 6ncesi
profilaksi islemine ihtiya¢ duymaktadir. Bu hastaliklarin hangilerinin oldugunun
bilinmesi ve gilincel kilavuzlara hakim olunmasi dogru tedavi yapilmasini
saglayacaktir.

Bu ¢alismada antibiyotik profilaksisi uygulanan sistemik hastaliklar ve giincel
kilavuzlar hakkinda bilgi verilecektir.

2. GENEL BILGILER
2.1 Kardiyovaskiiler Hastaliklar
2.1.1 Enfektif Endokardit

Enfektif Endokardit, kalbin endokardiyal ylizeyinde bakteriyel, viral veya
fungal etkenlerin neden oldugu bir enfeksiyon olarak tanimlanir. Trombositler,
fibrin,mikroorganizmalar ve inflamatuar hiicrelerden olusan vejetasyonlar
endokardit icin karakteristik lezyonlardir. Endokarditler genellikle kalp
kapakgiklarim tutmalaria kargin ayn1 zamanda septal defektler,korda tendinealar
ve mural endokard yapilarinda goriiliir. 3

Etyoloji: etkenler kapagin 6zelliklerine gore degisebilir. Bu durum antibiyotik
se¢imini etkileyecegi i¢in son derece 6nemlidir.
1. Dogal Kapak Endokarditi
2. Protez Kapak Endokarditi
a. Erken Donem ( kapak degisimini takiben ilk altmis giin i¢inde
gerceklesen)



b. Geg¢ Donem ( kapak degisimini takiben altmis giinden sonra
gerceklesmigse)

3. Intravendz ilag kullananlarda gériilen enfektif endokardit*

Enfektif endokardit ile iliskili mikroorganizmalar arasinda Viridans grubu
streptokoklar, Staphylococcus aureus, Enterococcus tiirleri ve Candida bulunur.®

Patogenez ilk etapta kapak yiizeyinde travma ve inflamasyon sonucunda
bakterilerin adhezyonunu kolaylastiran degisimlerin ortaya ¢ikmasi, kapak
yiizeyinde trombosit ve fibrinden olusan bir birikimin ortaya ¢ikmasina neden
olur. Bu birikime non-bakteriyel trombotik endokardit denir. Daha sonrasinda
bakteriler bu bolgede yerlesir ve kolonizasyon olusur. Kolonizasyon sonrasi
hasarl1 kapak yiizeyi fibrin ve trombositlerden olusan yeni bir tabaka olusturarak
bakteri tiremesi kolaylasir. Sonugta enfektif endokardit igin tipik olan
vejetasyonlar ortaya ¢ikar. Dis ¢ekimi, gastrointestinal, tirolojik ve jinekolojik
girisimler sonucu gegici bakteriyemiler enfektif endokardit olugmasini
kolaylastirir. Biitiin bunlarin sonucunda kalbe lokalize bir infeksiyon tablosu ve
sepsis gelisebilir. Tromboembolik olaylar klinik tabloya eslik eder.

Klinik bulgularda hastada ciddi bir infeksiyon tablosu hakimdir. Ates sik
rastlanilan bir bulgudur. Konjestif kalp yetmezligi ve bobrek yetmezligi ortaya
¢ikabilir. Papiller kas riiptiirii sonucu ani kardiyak yetmezlik gelisebilir. Bu
komplikasyonlar daha ¢ok akut enfektif endokarditte goriiliir. Geng bir hastada
daha onceden kalp hastaligi yoksa enfektif endokardit mutlaka diisiiniilmeli.
Serebro vaskiiler olaylar, splenik infarktiis, periferik vaskiiler emboliler
goriilebilir. Emboli en sik beyine olur. Bunun digind serebrit,menenjit, ensefalit
ve beyin absesi gibi komplikasyonlar s6z konusudur.

e Janeway lezyonlart: el ve ayak tabaninda goériilen hemorajik, makiiler,
agrisiz lezyonlardir.

e Osler nodiilleri: dolagan immiin komplekslere bagli el ve ayak
parmaklarinin i¢ yiizeyinde 2-3 mm agrisiz lezyonlardir.

e Roth lekeleri: optik disk yakinlarma yerlesik, oval,soluk, c¢evresi
hemorajik lezyonlardir.

e Splinter hemorajiler tirnak yataklarinda kirmizi kahverengi
cizgilenmeler seklinde kendini gosterir.



Emboli veya immiin kompleks glomerulonefriti sonucu bobrek yetersizligi
gelisebilir. Biitim bu belirti ve bulgular embolik, immiinolojik mekanizmalar
sonucu ortaya gikar.*

Tablo 1. Enfektif Endokardit Olasiliginin Digiiniilmesi ve Arastirilmasi Gereken
Durumlar
Atesli bir hastalik varliginda yeni gelisen valviiler regiirjitasyon

Enfektif endokardit egilimi yaratan kardiyak durumu olan hastada, baska bir odak

bulunamayan atesli hastalik

Atesi olan bir hastada asagidakilerden herhangi birinin olmast:

* Predispozisyon ve yakin ge¢miste bakteriyemiye neden olabilecek islem

yapilmis olmasi

* Yeni baslayan konjestif kalp yetmezligi bulgulari

* Yeni ritim-ileti bozuklugu

* Vaskiiler veya immiinolojik fenomen (embolik olaylar, Roth lekeleri, kiymiks1

kanamalar, Janeway lezyonlari, Osler nodiilleri)

* Yeni inme

Nedeni bilinmeyen periferik apse (renal, splenik, serebral, vertebral)

Riskli kardiyak durumu olan bir hastada uzun siireli terleme, kilo kaybu, istahsizlik

veya yorgunluk olmasi

Bagka bir nedenle agiklanamayan yeni bir embolik olay (6rnegin serebral iskemi

veya ekstremite iskemisi)

Baska bir nedenle agiklanamayan persistan kan kiiltiirii pozitifligi

Kateter ¢ekildikten 72 sonra da siiren persistan kan kiiltiirii pozitifligi belirlenmis

damar igi kateter infeksiyonu




Tablo 2. Enfektif Endokardit Tamisinda Modifiye Duke Olgiitleri

Major Olgiitler

Enfektif endokarditle uyumlu pozitif kan kiiltiirii

* Tki ayr1 kan kiiltiiriinde enfektif endokarditle uyumlu tipik mikroorganizmalarin
iremesi: viridans streptokoklar, Streptococcus bovis, HACEK grubu,
Staphylococcus aureus; ya da baska bir odak olmamasi kosuluyla, toplumdan

edinilmis enterokoklar; ya da

* Enfektif endokarditle uyumlu mikroorganizmalarin kan kiiltiirlerinde siirekli
olarak iiremesi: >12 saat arayla alinmis en az iki kan kiiltiiriinde pozitif sonug
alinmasi; ya da ii¢ ayr1 kan kiiltiiriiniin hepsinde ya da 4 ayr1 kan kiiltiiriiniin
¢ogunda (birinci ve son drnekler arasinda en az 1 saat olmasi kosuluyla) pozitif

sonug alinmasi; ya da

* Coxiella burnetii i¢in tek bir pozitif kan kiiltiirli ya da faz I IgG antikor titresinin

>1:800 olmasi

Endokard tutulumunun kanitlari

* Enfektif endokardit diislindiiren ekokardiyografi bulgulari: vejetasyon - apse -

yapay kapakta ortaya ¢ikan yeni kismi ayrigma (dehisens)

* Yeni valviiler yetersizlik

Minér Olgiitler

Yatkinlik: yatkinlik olusturan kalp hastaligi, damar i¢i madde kullanimi1

Ates: viicut sicakliginin >38°C olmasi

Vaskiiler olaylar: major arteriyel emboli, septik pulmoner infarkt, mikotik

anevrizma, intrakraniyal kanama, konjunktival kanama, Janeway lezyonlari

Immiinolojik olaylar: glomeriilonefrit, Osler nodiilleri, Roth lekeleri, romatoid

faktor pozitifligi

Mikrobiyolojik kanitlar: major dlgiitleri karsilamayan kan kiiltiirii pozitiflikleri ya
da enfektif endokarditle uyumlu bir mikroorganizmayla aktif infeksiyonu gosteren

serolojik kanitlar

Sunlar varsa enfektif endokardit tanis1 kesindir: 2 major 6l¢iit, ya da 1 major 6lgiit

ve 3 mindr Ol¢iit, ya da 5 mindr 6l¢iit

Sunlar varsa enfektif endokardit tanisi olasidir: 1 major ve 1 mindr Slgiit ya da 3

mindr Slgiit




Cerrahi prosediirler ve Enfektif Endokardit ile ilgili ilk ¢alisma, bakteriyemi
ve endokardit arasinda olasi bir pozitif iligki bildiren Osler tarafindan 1885'te
yaymlandi.®

Enfektif endokardit ile dental prosediirler arasindaki iligki, ilk kez 1920'lerde
tanimlanmistir. 1955 yilinda yayimlanan Amerikan Kalp Dernegi kilavuzunda,
antibiyotik tedavi protokollerinin olusturulmas: ve bakteriyemi durumunun
arastirilmas1  gerektigi vurgulanmistir. Kalp hastaligit bulunan bireylerde,
bakteriyemiye yol agabilecek invaziv islemler Oncesinde antimikrobiyal
profilaksi uygulanmasi, uzun yillardir enfektif endokarditin 6nlenmesi igin diinya
genelinde benimsenmis bir strateji olmustur.’

Enfektif Endokardit icin ¢esitli kuruluslar kilavuzlar hazirlamistir. Amerikan
Kalp Dernegi (AHA) tavsiye kilavuzunda 2007 yilinda kalp kapak protezi olan,
enfektif endokardit 6ykiisii, kardiyak vulvopati gelismis kalp transplantasyonu
yapilmig , konjenital siyanotik kalp hastaligi olan hastalarda antibiyotik
profilaksisi 6nermistir. &

Ingiliz kurulusu "The National Institute for Health and Care Excellence”
(NICE), 2008 yilinda risk ne olursa olsun dis hekimligi islemlerinde profilaksi
prosediiriine ihtiya¢ olmadigini beyan etmistir® NICE 2016 yilinda, invaziv dental
prosediirler i¢in “rutin” bir temelde antibiyotik profilaksisi 6nermeyen, ancak
klinik kriterlerin ve hastaliklar1 hakkinda hasta egitiminin énemini vurgulayan
degisiklikler yapilmstir.t

2009/2015 Avrupa yonergeleri sadece protez kalp kapakgiklari, enfektif
endokardit 6ykiisii veya invaziv dis prosediirleri uygulanan konjenital siyanotik
kalp hastalig1 olan hastalarda antibiyotik profilaksisi énermektedir.’
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Tablo 3. Amerikan Kalp Dernegi’ne gore yiiksek riskli hasta grubu

Protez kapak bulunan ya da kalp kapagi onariminda protez materyali kullanilmis

hastalar

Daha once Enfektif Endokardit (EE) gecirmis hastalar

Protez materyali kullanilarak cerrahi girisimle ya da perkutan teknikle tam

cerrahi uygulanmis dogumsal kalp hastaliginda

Kardiyak vulvopati gelismis kalp transplantasyonu yapilan hastalar

Cerrahi onarim uygulanmamis ya da rezidiiel defekt, palyatif sant ya da

siyanotik dogumsal kalp hastalig

Tablo 4. Amerikan Kalp Dernegi’ne gore Profilaksi Onerilen Dental Islemler

Periodontal ve Endodontik tedaviler

Intraoral sert ve yumusak dokulardan ciddi kanamaya neden olacak cerrahi islemler

Intraligamenter anestezi

Avulse dislerin reimplantasyonu

Subgingival strip yerlestirmesi

Ortodontik bant yerlestirmesi

Dis ¢ekimi

Protetik olarak subgingival dis preparasyonu

Enfekte dislerde ve digetinin altina uzanan giiriiklerde

Tablo 5. Amerikan Kalp Dernegi’ne gore Profilaksi Onerilmeyen Dental Islemler

Lokal anestezi uygulamalar1 (intraligamenter anestezi harig)

Kanal i¢i post ve rubber-dam uygulamasi

Suturlarin alinmasi

Hareketli ortodontik ve protetik apareylerin yerlestirilmesi

Braketlerin yerlestirilmesi

Olgii alinmasi

Topikal floriir uygulanmasi

Oral radyograflarin alinmasi

Minimal invaziv restoratif girisimlerde
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Dental Islemler icin Amerikan Kalp Dernegi Tarafindan yapilan profilaksi
Onerileri

1. Standart genel profilaksi : Kalp kapak protezi olan hastalar dahil
bakteriyel endokardit riski olan tiim hastalarda uygulanabilir.
Eriskin dozu: amoksisilin 2g oral yoldan operasyon 6ncesi 1 saat 6nce
tek doz olarak verilebilir.
Cocuk dozu: amoksisilin 50 mg/kg, oral yoldan operasyondan 1 ssat 6nce
tek doz olarak verilir.

2. Oral formlar1 kullanamayanlar i¢in alternatif profilaksi
Eriskin: ampisilin 2g im veya iv yoldan operasyondan 30 dakika 6nce tek
doz olarak verilir.
Cocuk: ampisilin 50 mg iv yoldan operasyondan 30 dakika dnce tek doz
olarak verilir

3. Penisilin alerjisi olanlar
Klindamisin 600 mg eriskin, 20 mg/kg cocuklarda operasyondan 1 saat
Once oral yoldan ya da ayn1 doz operasyondan yarim saat 6nce iv yoldan
tek doz verilir.
Sefaleksin veya sefadroksil gibi 1. jenerasyon sefalosporinler erigkinde 2
g, cocukta 50 mg/kg oral yoldan operasyon 1 saat once tek doz olarak
verilebilir.
Makrolid grubu antibiyotiklerden Azitromisin veya Klaritromisin
eriskinde 500 mg, ¢ocukta 15 mg/kg oral yoldan operasyondan 1 saat
once tek doz olarak verilebilir Tetrasiklin grubu antibiyotiklerden
doksisiklin yetigkinlerde 100 mg cocuklarda, 45 kg altinda ise 2.2

mg/kg,45 kg’1n lizerinde ise 100 mg verilir. 1
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Tablo 6. Amerikan Kalp Dernegi 2024 Enfektif Endorkadit Profilaksi Rehberi
Dis Prosediirleri igin Antibiyotik Profilaksi Rejimleri

Rejim — Islemden 30 ila 60 dakika énce tek doz

Durum Ajan Yetiskinler Cocuklar

50

Oral Amoksisilin 29 mg/kg

50
2 g IMmgkg
veyalV  IM veya
v

Oral ilag alamayanlar Ampisilin VEYA

50
g IM mg/kg
veya lV  IM veya
v

Sefazolin veya Seftriakson

50
mg/kg

Penisilin veya Ampisiline Alerjisi .
Olanlar — Oral Rejim Sefaleksin 29
Azitromisin veya 15
VEYA Klaritromisin 500 mg mg/kg
<45 kg:
2.2
VEYA Doksisiklin 100 mg mg/kg
>45 Kkg:
100 mg

50
1 g IM mg/kg
veya lV  IM veya
v

Penisilin veya Ampisiline Alerjisi

Olanlar ve Oral Ilag Alamayanlar Sefazolin veya Seftriakson

Notlar:

e Klindamisin, artik dis prosediirleri i¢in antibiyotik profilaksisinde
onerilmemektedir.

e IM intramiiskiiler (kas i¢i), IV intravendz (damar i¢i) anlamina gelir.

o FEsdeger yetiskin veya pediatrik dozda baska bir birinci veya ikinci
nesil oral sefalosporin kullanilabilir.
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o Anafilaksi, anjiyoodem veya iirtiker gecmisi olan bireylerde
sefalosporinler kullanilmamalidir.

2.2 Hemorajik Hastahklar
2.2.1.Anemi

Anemi, periferik kanda eritrosit sayisinin azalmasi veya hemoglobin
seviyesinin normalin altina diismesi, ya da her ikisinin bir arada goriilmesiyle
kanin oksijen tasima kapasitesinin azaldig1 bir durumdur.

Kanin azalmis oksijen tasima kapasitesinin neden oldugu semptom ve
bulgular, anemilerin tiim tiplerinde ortak olarak goriilen halsizlik, c¢abuk
yorulma, bag donmesi, bayilma, ¢arpinti, eforla gelen dispne, inatci bas agrisi ve
solukluktur. *2

Anemili hastalarda oral bulgular mukozal solgunluk, atrofik glossit ve
kandidiya i¢ine alarak distale dogru ilerler. Dil yiizeyinde yanma hissi ile
diizlesme ile parlaklik s6z konusudur.™®

Dis hekiminin anemili hastaya yaklasiminda; o andaki klinik durumu, en son
kan tahlili verileri ve hastanin doktoru ile yapilan konsiiltasyon sonucu elde
edilen verilen tayin edici rol oynar.

Tablo 7. Anemili hastalarda yiiksek risk grubu
1.0nceden anemik oldugu bilinmedigi halde; dis tedavisi 6ncesinde, dis hekimi

tarafindan anemi semptomlarinin mevcut oldugu tespit edilen hastalar

2.Yapilan kan tahlilleri hematokrit degerinin %30’un altinda, hemoglobin miktarinin

ise 9 mg/100 ml nin altinda oldugu hastalar

3.Pihtilasma bozuklugu ve aneminin bir arada oldugu hastalar

4.Anemi semptomlarinin tedavisi i¢in devamli olarak kan tranflizyonlarina gereksinim

duyan hastalar

Bu gruptaki hastalarda acil olmayan dis tedaviler; hastanin hematokrit ve
hemoglobin seviyeleri

Klinik durumu optimal hale gelinceye kadar ertelenmeli. Dis tedavileri
arasinda seanslar miimkiin oldugunca kisa tutulmali. Asirt huzursuz ve korkan
hastalarda sedasyon uygulanabilir. Bu hastalarda, dokulara ulasan oksijen
miktarindaki belirgin azalma nedeniyle, genel anesteziklerin ¢ogu kalp ve
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beyinde geri doniisii olmayan hasarlara yol agabilir.Bu sebeple genel anestezi
kontredikedir. Ayrica komplike cerrahi islemlerde antibiyotik profilaksisi,
yaranin enfekte olmamasi ve osteomyelit riskini dnlemek i¢in gereklidir.*

2.2.2 Losemi

Lokositlerin neoplastik bir sekilde cogalmasi sonucunda, kemik iligi, dalak,
lenf diiglimleri ve diger dokularda birikerek genellikle ¢evre kaninda yogunlagan,
6liimciil bir hastaliktir. Lésemi, klinik seyirlerine gore iki ana gruba ayrilir:

1. Akut Losemiler: Geng ve olgunlagmamis hiicrelerin kemik iligini, cevre
kanin1 ve diger dokulart infiltre etmesiyle karakterizedir. Bu grup,

sitolojik 6zelliklerine gore su sekilde ayrilir:

o Akut Lenfoblastik Losemi (ALL): Lenfositlerin asir1 cogaldig1
ve genellikle gocuklarda goriilen, prognozu daha iyi olan bir

tirdiir.

o Akut Myeloid Losemi (AML): Eriskinlerde daha yaygin olan,

prognozu daha kétii olan bir tiirdiir.

2. Kronik Losemiler: Cogalan hiicreler kismen ya da tamamen olgun

hiicrelerdir. Sitolojik &zelliklerine gore iki alt gruba ayrilir:

o Kronik Myeloid Losemi (KML): Genellikle geng eriskinlerde

goriiliir.

o Kronik Lenfoblastik Losemi (KLL): Cogunlukla ileri yaslarda

goriiliir.

Losemilerin kesin etyolojisi heniiz tam olarak belirlenmemistir, ancak bazi
faktorlerin bu hastaligin gelisiminde 6nemli bir rol oynadigi diistiniilmektedir:
iyonize radyasyon, kimyasal maddeler ve genetik faktorler. Losemiye bagli klinik
belirtiler arasinda anemi, hemoraji, enfeksiyon ve losemik infiltrasyon yer alir. *

Loseminin oral belirtileri, disetleri morumsu renkli, kendiliginden kanayan,
nekroze ve iilserli bir goriiniimii vardir. Ulserasyon nedeni; normal olgun
lokositlerin  yetersizligi, immiin yetersizlik ve methotrexate gibi 16semi
kemoterapisinde kullanilan ilaglar olabilir.
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Herpetik enfeksiyon ve candidalar sik goriiliir. immiin yetmezlik sonucu
bazen dis ¢ekimi sonucu akut osteomyelit tablosu goriilebilir. *® Losemili
hastalarda oral enfeksiyon geligsme riski son derece arttiginda agizdaki potansiyel
enfeksiyon kaynaklari ve lokal irritanlar mutlaka ortadan kaldirilmalidir.Bu
amacla bakteri plagi, distasi, kotii yapilmis restorasyonlar ve protezler,
perikoronit olugma riski tasiyan 3.azilar mutlaka uzaklastirilmali. Dis ¢lriigii
konservatif veya endodontik yolla tedavi edilmeli, sayet endodontik tedavide
basar1 soz konusu degilse dis mutlaka cekilmeli.

Losemili hastalarda dis tedavilerinden 6nce mutlaka doktor konsiiltasyonuna
basvurulmali, 16kosit ve trombosit sayisi Ogrenilmeli. Lokosit sayist 2.000
hiicre/mm3 altinda ve trombosit sayisi 50.000 altinda acil olmayan tedaviler
ertelenmeli. Ertelenemeyen basit dis tedavileri ise ( basit dis ¢ekimi,kiirataj vb)
antibiyotik profilaksisi ve kanama ile tedbirler alinarak yapilabilir.

fleri cerrahi miidahalelerin ise ( ¢ok sayida disin ¢ekimi, flap operasyonu vb)
hastane ortaminda ve antibiyotik profilaksisi altinda yapilmali. Antibiyotik
profilaksisi, hastalara uygulanan tedavi, hastaligin durumu ve planlanan dis
tedavisiyle yakindan ilgilidir.

Iyilesme déneminde olan hastalarda kan tablosu normal ise antibiyotik
profilaksisi gerekmez.

Antibiyotikler ampirik olarak segilir.

Penisilin V operasyondan 1 saat énce 2 g oral yoldan ve 4x1 500 mg bir hafta
boyunca kullanilir.

Kemoterapi goren 16semi hastalarinda kemoterapiye bagli kemik iligi
supresyonu  mevcuttur.  Genellikle  myelosupresyon,  kemoterapinin
baslangicindan 14 giin sonra en yiiksek seviyededir.

Bu nedenle bu dénemde dis tedavilerinden kac¢inilmalidir. En uygun donem
kemoterapiye baslamadan once ya da 21 giin sonraki dénemdir. Bu donemde de
dis tedavisi sirasinda antibiyotik profilaksisi uygulamak ve kanama 6nlemi almak
gerekmektedir. 2415

2.3 Endokrin Hastahklar
2.3.1. Diabetus Mellitus
Diabetes mellitus, pankreasin beta hiicrelerinde insiilin sekresyonunun

bozulmasi veya periferik dokularda insiilin etkisizliginden kaynaklanan ve bazen
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her iki durumun bir arada bulundugu, kronik hiperglisemiyle karakterize bir
hastaliktir. Iyi kontrol edilmeyen hiperglisemi, uzun vadede viicuttaki gesitli
organ ve sistemlerde hasara, fonksiyon kaybina ve yetmezliklere yol agabilir.
Hastalik, genellikle agiz kurulugu, asir1 su igme (polidipsi), sik idrara ¢ikma
(poliiiri), bulanik gérme ve kilo kayb1 gibi belirtilerle kendini gosterir.

Tip 1 Diabet giliniimiizde %>50’sinin 15 yasindan biiyiik eriskinlerin
olusturmaktadir. Otoimmun self toleransin bozulmasi sonucu pankreas beta
hiicrelerinin siniril1 bir siiregte progresif yikimina bagli olarak gelisen ve mutlak
instilin noksanligi ile sonlanan bir hastaliktir.

Tip 2 diyabet, en yaygin goriilen diyabet tliriidiir. Genellikle orta yas ve ileri
yaslarda daha sik goriilse de, son yillarda daha geng bireylerde de tip 2 diyabet
vakalarma rastlanmaktadir. Bu hastalikta, hiicre diizeyinde insiiline kars1 bir
direng (insiilin rezistansi) mevcuttur. Ayrica, pankreasin beta hiicrelerinin insiilin
iiretme fonksiyonu, bu rezistans1 dengeleme noktasinda yetersiz kalmaktadir. 6

Hem Tip 1 Diyabet (DM1) hem de Tip 2 Diyabet (DM2), ¢esitli uzun vadeli
komplikasyonlara yol agabilir. Epidemiyolojik c¢alismalar, diyabetik
komplikasyonlarin siddetinin genellikle hiperglisemi diizeyi ve siiresi ile orantili
oldugunu ortaya koymaktadir. Diyabetin agizla ilgili belirtiler arasinda sunlar yer
alir: agiz kurulugu, dis ciiriikleri, periodontal hastaliklar ve diseti iltihabi, oral
kandidiyazis, yanan agiz sendromu, tat bozukluklari, rinoserebral mukormikoz
(zygomikoz), aspergilloz, oral liken planus, cografik dil ve catlak dil, yara
iyilesmesinin gecikmesi, enfeksiyon sikliginin artmasi, tiikiirik bezlerinin
disfonksiyonu, tat degisiklikleri ve diger norosensér problemleri, dis
erupsiyonunda bozulmalar ve iyi huylu parotis hipertrofisi. 1/

Diabet teshisi konmus hastalarda anamnez ile tespit edilmeli ve diabetin tipi,
gormekte oldugu tedavi ve hangi diabet komplikasyonlarinin mevcut oldugu
ogrenilmelidir. Insiilin tedavisi gorenlerin insiilin dozu ve enjeksiyon sikligi
sorulmali, kan glikoz 6l¢iimlerini yapip yapmadigi varsa HbAlc dl¢iim sonuglar
tespit edilmeli. Boylece hastanin kontrol altinda olup olmadig: tespit edilebilir.
Tip 1 diabet hastalar1 yiiksek doz insiilin tedavisi gérmektedir, ketoasidoz ve
hipoglisemi komasina girmeye yatkindir. Diabetli hastalarda enfeksiyona egilim
artmugtir. Enfeksiyonlar insiiline karsi direng olusturarak karbonhidrat
metabolizmasinin diizenini bozar ve diabetik ketoasidoza yol agabilir. Bu sebeple
agizdaki periapikal ve periodontal infeksiyon odaklart mutlaka uzaklastirilmali.
Enfeksiyon odaklarimin uzaklastirilmasi metabolik kontrolii saglamaktadir.
Preoperatif donemde ve operasyon sirasinda antibiyotik profilaksisi uygulanarak
olas1 problemler azaltilabilir.
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Cerrahi operasyonlarda seri dis gekiminden kaginilmali.

Yiiksek risk grubu: kan sekeri %300 mg’in iizerinde olup diyabetin bircok
komplikasyonu mevcuttur. Cok sik ketoasidoz veya hipoglisemi komasina
girerler. Bu hastalarda yapilacak dis tedavileri, diabet kontrol altina alinana kadar
ertelenmeli. Akut infeksiyon nedeniyle miidahale edilecekse en basit iglemler
profilaksi altinda yapilmali.

Orta risk grubu: kan sekeri % 220-300 mg dir. Cogu dis tedavisi ve basit
cerrahiler yapilabilir.

Diisiik risk grubu: kan sekeri % 220 mg altindadir. Diabet komplikasyonlarin
olmadigi ve doktor tarafindan kontrol altina alinan hastalarda tedaviler
yapilabilir. 18

2.4 Organ Transplantasyonu

Organ transplantasyonu, son 60 yilda gerceklesen tiptaki en dikkat cekici
gelismelerden birisidir. Bu alan, klinik bir deney olarak baslayip, sonrasinda
kronik ve akut terminal donem organ yetmezliklerinde transplantasyonsuz tedavi
stratejileri ile karsilastirildiginda klinik olarak etkin, hayat kurtarici ve uygun
maliyetli oldugu kanitlanmisg olan, rutin ve giivenilir bir uygulama haline
gelmistir.’® Transplantasyon sonrasi enfeksiyon meydana gelebilir. Saglik
uzmani, bu cesitli enfeksiyonlarin klinik goriiniimii, belirti ve semptomlarindan
haberdar olmalidir. Bazi durumlarda, spesifik profilaksi endike olabilir.
Bagisiklik sistemi baskilanmig transplant hastasinda artan enfeksiyon riski,
profilaktik antibiyotik kullanimini daha da gii¢lendirir. Bir¢cok nakil merkezi, bu
hastalarda gegici bakteremiler iiretebilen tiim dental prosediirler igin profilaktik
kapsam oOnermektedir. Bu uygulamanin mantigi, bagisiklik sisteminin
baskilanmasindan kaynaklanan artan lokal ve sistemik enfeksiyon riskine
dayanmaktadir. Yine hicbir veri, bu uygulamanin tiim bagisikligi baskilanmis
transplant hastalar i¢in etkili veya gerekli olup olmadigini géstermez. Durumu
daha da karmasiklastirmak i¢in, bu hastalardaki oral flora, immiinosupresiftedavi
ile degistirilir ve profilaksi i¢in en iyi antibiyotiklerin secilmesini zorlastirir. Ek
olarak, tekrarlanan antibiyotik profilaksisinin kendisi de agiz florasin
degistirebilir. Reddedilme kanit1 gosteren ve yiiksek dozda immiinosupresif ajan
alan hastalarin enfeksiyon agisindan daha biiyiik risk altinda oldugu kabul edilir.
Bu hastalar igin profilaktik antibiyotik kullanimini savunmak i¢in daha giiglii bir
gerekge sunulabilir,20-22

Invaziv dental prosediirler alan organ nakli hastalarinda lokal veya sistemik
enfeksiyonun onlenmesinde antibiyotik profilaksisinden herhangi bir fayday1
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gosteren bilimsel bilgi eksikligi nedeniyle, antibiyotik kullanimi hasta bazinda
belirlenmelidir. Bu nedenle, antibiyotik profilaksisi kullanma karar1 ve
uygulanacak rejim, hastanin nakil doktoru ile gorisiilerek verilmelidir. Dis
sagligt mikemmel ila iyi olan, greftleri stabil olan ve kapsamli dis
prosediirlerinden ge¢cmeyen hastalar igin profilaksi gerekmeyebilir. Aksine,
immiinosupresanlarin  dozunun artmasina ihtiyag duyan veya aktif dis
enfeksiyonu (kronik periodontitis) olan hastalar, en iyi invaziv dental prosediirler
icin antibiyotik profilaksisi kullanilarak tedavi edilebilir . Post-transplantasyon
hastalarinda antibiyotik profilaksisi i¢in 6neriler, enfektif endokarditin 6nlenmesi
icin olanlardan biraz farklidir. Bunun gerekgesinin bir kismi, nakil sonrasi
hastalarin subakut bakteriyel peritonite duyarliligidir.

Temel profilaktik rejim, dental tedaviden 1 saat donce 2g amoksisiline ek
olarak 500 mg metronidazol kullanilmasidir. Amoksisiline alerjisi olan hastalarda
1 g vankomisin veya imipenem tedaviden 1 saat Once yavas yavas infiize edilerek
kullanilmalidir. Klindamisin, karaciger ve bobreklerde toksik olabilir, bundan
dolay1 transplantasyon sonrasi hastalarin ¢ogunda kullanilmamalidir. Oral yoldan
ilag alamayan hastalarda, dental islemden 1 saat dnce 500 mg metronidazol ile 1
g intravendz ampisilin 500 mg kullamlmalidir,1%20:22

Tablo 7 : Organ transplantasyonu hastalarinda antibiyotik profilaksisi prosediirii

Medikasyon Rejim
Amoksisilin + metronidazol islemden 1 saat 6nce 2g + 500mg oral
olarak

Amaoksisilin, penisilin alerjisi

Vankomisin Islemden 1 saat énce lg intravendz

olarak

ilac alamayan hastalar:

Ampisilin + metronidazol [slemden 1 saat énce 2g + 500mg

intravendz olarak

2.5 Kanser Tedavisi

Kanserin tan1 ve tedavisindeki son yillardaki gelismeler, hem kanser
vakalarmin sayisinin artmasina hem de bu hastalarin yasam siirelerinin
uzamasina neden olmustur. Kemoterapi ve radyoterapi gibi kanser tedavi
yontemleri, hem bolgesel hem de sistemik komplikasyonlara yol agabilir. %
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Radyoterapi, 'kanser hiicrelerini 6ldiirmek ve tiimorleri kiigiiltmek i¢in X
isinlarindan, gama 1sinlarindan, notronlardan, protonlardan ve diger
kaynaklardan gelen yiiksek enerjili radyasyonun kullanilmasi' olarak tanimlanir.
Kemoterapi, tiimoriin ilag kullanilarak tedavi edilmesi anlamina gelir ve cerrahi
ile radyoterapiyle birlikte kanser tedavisinin énemli bir bilesenidir. Bu yontemle,
tiimor hiicrelerinin yok edilmesi veya biiyiimelerinin durdurulmasi hedeflenir.
Kemoterapi, bazen tek bir ilagla, bazen ise birden fazla ilacin kombinasyonu ile
farkl1 yollarla uygulanabilir.?*

Tiimérlerin  biyiik c¢ogunlugu radyoterapi ve kemoterapi ile ameliyat
gerektiren asamalarda teshis edilmektedir. Radyoterapi, oral tiimorlerin
tedavisinde onemli bir segenek teskil eder ve tek basina veya cerrahi ve
kemoterapi ile kombinasyon halinde uygulanabilir. Bu tedaviler sadece malign
hiicreleri degil, hastanin saglikli dokularini da etkilediginden, genellikle tedavi
sirasinda ve sonrasinda oral lezyonlar ve sistemik degisiklikler seklinde yan
etkiler gelisir. Ornekler, diger problemlerin yani sira mukozit, kserostomi, immiin
baskilama ve viral ve fungal enfeksiyonlari igerir.?

Kanser kemoterapi ve radyoterapi bagli oral komplikasyonlar; agiz
dokularmmda dogrudan o6liimciil hasar, immiin sistemde zayiflama ve normal
iyilesme mekanizmasinda zayiflama gibi birgcok komplike faktorden
kaynaklanmaktadir. Direkt toksik etkiler, oral mukozada baslarken, indirekt
toksik etkiler; myelosupresyon, notropeni gibi agiz dis1 toksisitelerden
kaynaklanir. Komplikasyonlar tedavi sirasinda ortaya c¢ikabilecegi gibi
aylar,yillar sonrada goriilebilir. Genellikle kanser kemoterapisi akut toksisitelere
yol agarken, kemoterapinin kesilmesinin ardindan bu toksisite ve doku
hasarlarinda iyilesme goriiliir. Oysa radyoterapi sadece akut oral toksisitelere yol
agmakla kalmaz, hastada yasam boyu siirekli doku hasar riskine neden olur.

Kemoterapi gérmekte veya heniiz tamamlanmamis hastalarda kan tablosunda
degisiklik olmaktadir. Bu hastalarda onkologla gériisiildiikten sonra trombosit
sayisiin 50.000 mm3, graniilosit sayis1 2000 mm3 iizerinde oldugu ve hastanin
dental tedaviyi tolere edebilecegi durumlarda rutin dental tedavi yapilabilir ancak
graniilosit sayis1 2000 mm3 altinda oldugu zaman acil dental tedavi gerekiyorsa
onkologla konsiiltasyon sonucu antibiyotik profilaksisiyle islem yapilabilir.
Pulpa, periodontal dokular ve kemik dokusunu igine alan invaziv islemlerden 1
saat once baslayan uygun antibiyotik, Penisilin V 500 mg oral 6 saatte 1, 3 giin
boyunca verilmeli. Trombosit sayisinin 50.000 mm3 altinda ise kanamaya yol
acacak dental islemler trombosit transfiizyonu ve lokal kanama durdurucu
onlemlerle yapilmali. 232528
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2.6 Otozomal Hastahklar
2.6.1 Fibrodisplazi ossificans progresif

Fibrodisplazi ossificans progresif (FOP), viicutta eklem ankilozuna yol acan
ilerleyici heterotopik ossifikasyonun nadir goriilen kalitsal bir bozuklugudur.
Cenenin kalic1 ankilozu, g¢ocukluk doéneminde rutin dis bakimini takiben
potansiyel olarak yikici bir komplikasyon olan minimal yumusak doku travmasi
ile hizlandirlabilir. Bu vaka raporunda 6rneklendigi gibi FOP'lu ¢ocuklara dig
bakimmin uygulanmasinda titiz Onlemler gereklidir. Invaziv prosediirlere
duyulan ihtiyaci en aza indirmek icin diizenli dis bakim ve profilaksisi
gereklidir.?

2.7. Ortopedik Hastaliklar
2.7.1 Spinal Fiizyon Uygulamasi

Spinal cerrahi, omurga ve omurilige yonelik cerrahi islemleri kapsar. Her
vertebra, kendisinden Onceki ve sonraki vertebra ile baglantili olup, giiclii kaslar
ve bag dokular tarafindan desteklenir. Insan omurgasinda hareketin tiirii ve
kapsami her seviyede farklilik gdsterir. Fiizyon, bir veya daha fazla omurun
hareketsiz hale gelmesini ifade eder. Spinal fiizyon cerrahisi, omurlart otolog
kemik veya sentetik kemik materyali kullanarak sabitleyip birlestirmeyi amaglar.
Bu siire¢ sonucunda, ameliyattan birkag ay sonra omurlar biitlinleserek tek bir
yapt haline gelir.

Endikasyonlari, omurga kiriklari, omurga sekil bozukluklari, omurgada
enfeksiyon veya tiimoér durumunda yapilir. Skolyoz, spondilolistezis gibi
orneklendirilebilir.*

1997'de, Amerikan Ortopedi Birligi (AAOS), Amerikan Dishekimleri Birligi
(ADA) ile birlikte, dis prosediirleri uygulanan hastalarda ortopedik implant
enfeksiyonunun onlenmesine iliskin ortak klinik uygulama kilavuzlarim
yayinladi. 3

2016 yilinda yayimlanan kilavuza gore, dis hekimligi uygulamalar1 gegici
bakteriyemi riski tasisa da, ¢igneme, dis firgalama ve dis ipi kullanimi gibi giinlitk
rutin aliskanliklar daha yiiksek oranda bakteriyemiye yol agabilmektedir. Normal
giinliik aktivitelerin getirdigi kiimiilatif maruziyet, invaziv dis prosediirleriyle
iligkili riskten neredeyse kesinlikle daha yiiksektir. Dis bakiminin bir defalik
maruziyeti ile kendimizi yerine, hastalar iyi agiz hijyeni saglamaya tesvik
edilmeli denmistir. Bu kilavuzun sinirlamalari, spinal fiizyonlardan ziyade total
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diz ve kalga protezlerini ele almasi ve objektif kanita dayali uygulamalardan
ziyade arastirilan uzman goriisiine dayanmasidir. %

Bu konuyu ele alan literatiir eksikligi nedeniyle, uzmanlar arasinda goriis
ayrilig1 devam edecektir ve farkli alanlardaki saglik ¢alisanlarinin hastalara farkli
tavsiyelerde bulunma olasilig1 yiiksektir. Ortopedik protezi olan hastalarda dis
cekiminden Once antibiyotik profilaksisinden uzaklasilmasi yeni bir eylem
olmasina ragmen, spinal fiizyon iglemi yapilan hastalar icin literatiirdeki bosluk
farkedilmeli ve gelecekteki arastirmalar, spinal enstriimantasyonun sikligini ve
yiikiinii belirlemeye ¢alismalidir.®

2.7.2 Eklem Protezi

Toplumun yas ortalamasinin artmasiyla birlikte total eklem protezlerinin
kullanim1 da yayginlagmaktadir. Bu protezlerin en ciddi komplikasyonlarindan
biri, ge¢ donemde gelisen osteoartikiiler protetik enfeksiyondur (OPE). Goriilme
siklig1 %1-2 gibi diisiik olsa da, ortaya ¢iktiginda hastalar i¢in ciddi olumsuz
sonuglara ve yiiksek tedavi maliyetlerine neden olabilmektedir. 3

Genellikle iiriner sistem veya cilt kaynakli olsa da, dental cerrahi islemler
sonrasinda goriildiigiine dair raporlar da bulunmaktadir. %

Osteoartikiiler protetik enfeksiyonlar, ortaya ¢ikis zamanina gore ii¢ gruba
ayrilabilir: erken (ameliyattan sonraki ilk ii¢ ay i¢inde), gecikmis (postoperatif 3-
24 ay arasi) ve gec enfeksiyonlar. Erken ve gecikmis enfeksiyonlar genellikle
cerrahi miidahaleye bagl olarak gelisirken, ge¢c donem enfeksiyonlar viicudun
diger bolgelerinden kan yoluyla yayilim sonucu ortaya ¢ikar. Kalga protezlerinde
%1°den, diz protezlerinde ise %2’den daha az oranda goriilmektedir.

Geg¢ donemde enfekte olmus eklem protezlerinin etkenleri su sekilde dagilim
gostermektedir: %53  stafilokok, %9 streptokok, %6 Gram negatif
mikroorganizmalar ve %4 anaerob bakteriler. Bu verilere dayanarak,
enfeksiyonun en yaygin kaynaklarinin deri, solunum yolu, gastrointestinal sistem
ve Urogenital sistem oldugu sdylenebilir. Ayrica, bazi raporlar osteartikiiler
protetik enfeksiyonlarin %6 ila %11'inin dental islemlerle iligkili olabilecegini
one siirmektedir. *

Amerikan Dis Hekimleri Birligi (ADA) ve Amerikan Ortopedi Cerrahlari
Akademisi (AAOS), 1997 yilinda yayimladiklar1 ortak raporda, protez eklemi
olan hastalarin rutin dis tedavilerinde antibiyotik profilaksisinin gerekli olmadig:
sonucuna varmistir. Antibiyotik kullaniminin yalnizca yiiksek enfeksiyon riski
tagityan hastalar i¢in uygun oldugu belirtilmistir. Bu gruba, eklem replasman
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cerrahisinden sonraki ilk iki yil iginde olanlar, daha Once protetik eklem
enfeksiyonu gecirenler, enflamatuar artrit hastalari, Tip 1 diyabeti olanlar,
hemofili hastalar ve bagisiklik sistemi baskilanmig bireyler dahildir. Ayrica, dis
cekimi, periodontal islemler, kok kanal tedavisi ve ortodontik bantlarin
yerlestirilmesi gibi miidahalelerin de risk faktorleri arasinda oldugu
vurgulanmistir. ilag olarak da 2 gr amoksisilin, ampisilin, ikinci kusak
sefalosporin veya 600 mg klindamisinin dental islemden 1 saat dnce oral yoldan
verilmesi tavsiye edilmistir. 3/

Ayni kuruluslar, 2003 yilinda yayimladiklar bildiride, total eklem replasmani
gecirmis hastalarin ¢ogunda antibiyotik profilaksisinin rutin olarak gerekli
olmadigini belirtmistir. Bildiride, bakteriyeminin kan yoluyla enfeksiyona neden
olabilecegi kabul edilmekle birlikte, dental islemler ile protetik eklem
enfeksiyonu arasinda dogrudan bir baglantiyr destekleyen yeterli kanit
bulunmadig vurgulanmustir.®®

Amerikan Ortopedi Cerrahlar1 Akademisi, politikasi geregince yayinladiklari
rehberleri bes yilda bir gilincellemektedir. Dolayisiyla 2003 yili rehberinin
gecerliligi 2008°de dolunca Subat 2009°da ilgili rehberi, bu defa tek tarafli olarak
giincellemis ve olduk¢a biiylik bir goriis degisikligi sergilemistir. Bu
bilgilendirme metninde eklem replasmani enfeksiyonunun ¢ok kotii sonuglari ve
son derece yiiksek maliyetlerinden dolay1 bakteriyemiye yol agan biitiin invaziv
islemlerden once antibiyotik profilaksisi yapilmasini nerilmistir.®

2012 yilinda, Amerikan Dig Hekimleri Birligi (ADA) ve Amerikan Ortopedi
Cerrahlar1 Akademisi (AAOS), daha 6nceki calismalardan ¢ok daha kapsamli bir
literatiir taramas1 yaparak ortak bir rehber yayimlamistir. Bu rehber, {i¢ ana
soruyu ele almistir: Protetik eklemi olan hastalarda antibiyotik profilaksisinin
onemi, islem Oncesi topikal antimikrobiyallerin yararlar1 ve bu hasta grubunda
ag1z sagliginin rolii. Sonug olarak, {i¢ farkli tavsiye sunulmus ve bunlar "smirlt",
"kesin olmayan" ve "goriis birligi" seklinde derecelendirilmistir:

1. “Hekim, dental islemler uygulanan kalca ve diz protezi hastalarina rutin
olarak profilaktik antibiyotik uygulamasini sonlandirmay1 disiinebilir.”
Bu 6neri "sinirll" bir derecelendirme almistir, yani bu oneriyi destekleyen
kanitlar yeterince gii¢lii ve ikna edici degildir. Hekimler, "sinirli" olarak
siiflandirilan bir 6neriyi takip etme kararmi verirken dikkatli olmalidir.
Bu konuda yapilan yayilar izlenmeli ve verilen karar, hekimin kendi
degerlendirmelerini ve hastanin tercihlerini yansitmalidir. Hasta tercihi,
biiyiik 6lgiide goz 6niinde bulundurulmalidir.
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2. “Protetik eklem implant1 bulunan hastalara dental tedavi uygulanirken,
topikal veya oral antimikrobiyallerin kullanimini hem tavsiye
edemiyoruz hem de tamamen karsi ¢ikamiyoruz. Bu tavsiye "kesin
olmayan" olarak derecelendirilmistir. Bu durum, uygulamanin faydalari
ile potansiyel zararl1 etkileri arasinda karsilastirilabilecek yeterli kanit
olmadigr anlamina gelir. Bu durumda, hasta tercihi onemli bir rol
oynamalidir.

3. "Koétii agiz sagliginin protetik eklem enfeksiyonu ile iligkilendirildigine
dair giivenilir kanitlar bulunmamaktadir. Ancak, calisma grubunun
Onerisi, protetik eklem veya diger ortopedik implantlara sahip hastalarin
ag1z hijyenlerini korumalar gerektigidir." Bu oneri "goriis birligi" olarak
derecelendirilmistir. Yani, konuyla ilgili ampirik kanitlar olmasa da
uzmanlarin goriisleri bu yaklasimi desteklemektedir. Bu durumda, hasta

tercihi dikkate alinarak karar verilmelidir.*
3.SONUC

Farkli hastaliklar icin uluslararasi saglik otoritelerinin belirledigi profilaksi
stratejileri, hastaliklarin 6nlenmesi ve toplum sagliginin korunmasi agisindan
biiyilk bir 6neme sahiptir. Bu kilavuzlar dogrultusunda yapilan caligmalar,
hastalik yiikiinii hafifletirken saglik sistemleri iizerindeki maliyetleri de
azaltmaktadir. Bu nedenle, kiiresel diizeyde uyumlu ve disiplinlerarasi bir
yaklagim benimsemek, profilaksi uygulamalarinin etkinligini artiran 6nemli bir
faktordiir.
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1. GIiRiS
1.1 Radyasyon Nedir? Radyasyon Tiirleri

Radyoaktif atomlar, proton ve ndtron sayisi dengeli olmayan atomlardir.
Kararli hale ge¢cmek igin fazla enerjilerini dis ortama yayarak radyasyon
olustururlar (1).

Radyasyon, elektromanyetik (dalga tipi) ve partikiiler (pargacik) olarak
siiflandirilir. Goriinen 151k, kizil6tesi, ultraviyole, X-isinlar1 ve gama 1sinlart
elektromanyetik radyasyon; elektron, pozitron, proton ve nétronlar ise partikiiler
radyasyon grubuna girer (2).

Bu iki radyasyon tipi, maddede iyonlasmaya neden olup olmamalarina gore
siniflandirilabilir. Bir atomdan elektron kopmasina iyonlasma, buna yol agan
radyasyona ise iyonlastirici radyasyon denir (3).

X iginlar

nk
@
[
=
c
2
Q
o

lyonlastirmayan Radyasyonlar

Resim 1: Elektromanyetik radyasyon tiirleri (3)
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alan  hatti radyo v finn makinasi x-isinlar

Resim 2: Tyonlastiric1 ve iyonlastirict olmayan radyasyon (4)

1.2. Radyasyon Simiflamasi
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Sekil 1: Radyasyon simflamasi (5) SEKILi YENIDEN DUZENLEYINizZ
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2. RADYASYON KAYNAKLARI

Radyasyon, 151k, 151 ve ses gibi etkiler gdstermeyen, giinlilk yagamda sikca
karsilasilan bir olgudur. Kaynaklaria gore dogal ve yapay olarak siniflandirilir

(6).

Dogal radyasyon, c¢evrede kendiliginden olusur ve tiim organizmalar
kaginilmaz olarak maruz kalir (7). Solunum ve sindirim yoluyla alinan kozmik
1sinlar, radon gazi, gama radyasyonu ve radyoizotoplar i¢ 1sinlamaya neden olur.
Ozellikle radon gazi, kayalar ve toprakta bulunarak binalara sizar ve saghk
agisindan risk olusturur (8).

Kozmik 1s1nlar da 6nemli bir dogal radyasyon kaynagidir. Atmosfer bu 1sinlari
biiyiik 6l¢iide engellese de maruziyet, irtifa arttikca yiikselir. Bu nedenle, pilotlar
gibi yiiksek irtifada galigan bireyler daha fazla etkilenir (8).

Yapay radyasyon ise teknolojik gelismelerle iiretilen ve tibbi tesisler, niikleer
santraller, silah testleri, elektronik cihazlar gibi kaynaklardan yayilan
radyasyondur (9).

Glinlimiizde yapay radyasyona maruziyet artmis olup, oOzellikle tibbi
goriintiileme yontemlerinin yaygin kullanimi bunda etkili olmustur. Son yirmi
yilda bilgisayarli tomografi, girisimsel radyoloji ve niikleer tip, kanser ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin tan1 ve tedavisinde daha fazla kullanilmaktadir
(10).

1980 2006

M Dofjal radyasyon
W Tibbi uygulamalar
I Tilketici irfinler!

Mesleki isinlanmalar

Resim 3: 1980’lerin baginda ve 2006 yilinda dogal ve yapay radyasyon maruziyeti
yiizdeleri (10)
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Resim 4: Kaynaklara gore radyasyon maruziyet dagilimi (11)

Bir birey tarafindan yillik olarak alinan radyasyon dozlari, bir y1l boyunca kisi
basina ortalama 3 mSv'lik bir etkili doz gostermektedir. Bu doz seviyelerindeki
farkliliklar cografi konum, bireysel davraniglar, diyet kaliplar1 ve diger ilgili
degiskenler gibi faktorlere baglanabilir (12).

3. X-ISINI

Glinlimiiz goriintiilleme yontemlerinin temelini olusturan X-isinlari, 1895'te
Alman fizik¢i Wilhelm Conrad Rontgen tarafindan kesfedilmistir (3).

Rontgen, katot 1sinlar1 ilizerinde c¢alisirken yiiksek gerilimli  akim
uyguladiginda, siyah kartonu asarak floresans olusturan X-isinlarini tespit
etmistir. Bu 1sinlar, yiiksek enerjili elektronlarin etkilesimi veya atom igindeki
enerji seviyelerinin degisimi sonucu olusan elektromanyetik dalgalardir. Dalga
boylar1 genellikle 0.1 ila 100 angstrom arasinda degisir (13).

Yiiksek frekans ve kisa dalga boyuna sahip X-isinlari, maddelere
derinlemesine niifuz edebilir ve biyolojik etkiler olusturabilir (14).

1913’te gelistirilen Coolidge tiipleri, modern X-igin1 tiiplerinin temelini
olusturur. Bu sistemde, elektrikle 1sitilan filaman elektron liretir ve yiliksek erime
noktasina sahip bir hedef metale yonlendirir. Elektronlar ¢arpigmasi sonucu
enerjinin biiyiik kismu 1siya, kalan kismi X-iginlarina doniigiir. Tungsten ve
kursun gibi yliksek atom numarali metallerde ise radyasyona doniigsen enerji orani
daha yiiksektir (20).
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4, RADYOAKTIVITE

Radyoaktivite, Henri Becquerel tarafindan kesfedilmis olup, kararsiz
elementlerin elektromanyetik radyasyon yayarak daha stabil hale gelmesini ifade
eder. Bu siirecte alfa, beta ve gama 1sinlar1 agiga ¢ikar (15).

Alfa 1gimlari, iki proton ve iki notrondan olusan helyum cekirdekleridir.
Yiiksek iyonizasyon giiciine sahip olmalarina ragmen, diisiik penetrasyon
yetenekleri nedeniyle bir kagit bile gegislerini engelleyebilir. Insan derisini
asamazlar (16).

Beta 1s1nlari, proton veya nétron doniisiimii sirasinda yayilan elektronlardir.
Isik hizina yakin hareket eder, havada 10-100 cm, yumusak dokuda ise 1-2 cm
derinlige kadar niifuz edebilirler. Alfa parcaciklarina kiyasla daha derine isler,
ancak ince bir aliminyum plaka ile engellenebilirler (4,16).

Gama 1sinlari, yikii notr olan elektromanyetik dalgalardir ve 151k hizinda
hareket eder. Proton ve nétron sayisini degistirmeden enerji seviyesini diigiirerek
yayilirlar. Kisa dalga boyu ve yiiksek enerjileri sayesinde derin penetrasyon
saglarlar. X-1sinlarina benzer sekilde yogun kursun tabakasi ile engellenebilirler
(16,17).

KAGIT  PLASTIK KURSUN BETON

.V S—
B S
[eAMAvEXSM

Resim 5: Radyasyon tiirlerinin maddelerde niifuzu (32)

5. RADYASYON BiRiMLERIi

Uluslararas1 Radyasyon Birimleri ve Ol¢iimii Komitesi (ICRU), Uluslararasi
Birimler Sistemi (SI) birimlerinin kullanilmasini tavsiye etmistir.
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Tablo 1: Radyasyon doz birimleri ve sembolleri (18).

Absorbe Doz

Coulomb/kg (C/kg)
Esdeger Doz

Gray (Gy)

Sievert (Sv)

Rontgen (R)

Rad (Rad)

Rem (Rad x RBE)

Biiyiikliik SI Birimi ve Sembolii Eski Birimler ve Sembolii Doniisiim Fakorii
Aktivite

Becquerel (Bq) Curie (Ci) 1 Ci=3.7x1010 Bq
Isinlanma

1C/kg =3876 R

1 Gy = 100 Rad

1Sv =100 Rem

Aktivite: Bir radyoaktif maddenin birim zamandaki bozunma sayisidir (19).

Klasik Birim: Curie (Ci)
SI Birim: Becquerel (Bq)
1 Ci=3,7x10'° Bq
1 Bg=2,7x10** Ci

Isinlanma Diizeyi: Bir ortamda (6rnegin, hava) atomlarin iyonlastirma
yetenegine dayali olarak Olciilen bir 6zelliktir ve genellikle elektromanyetik
radyasyon i¢in belirlenir. Bu 6l¢iim, radyasyonun ¢evredeki atomlara zarar verme

potansiyelini degerlendirmek i¢in 6nemli bir aractir (19).

Klasik Birim: Rontgen (R)

Sl Birim: Coulomb/kg (C/kg)

1C/kg=3876 R
1R =2,58x10-4

Absorbe Doz: Belirli bir ortamda iyonlagma sonucu biriken radyasyon enerjisi
miktarina emilen doz denir (19). Verilen “f” degeri doniistiirme faktorii olup doku
tipleri ve enerjiye gore degisiklik gosterir (18,20).

Klasik Birim; Rad (Radiation Absorbed Dose)

SI Birim: Gray(Gy)
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1 Gy =100 rad
Rad=fxR

Tablo 2: Farkli doku tipleri ve enerjiye gore doniistiirme faktor degerleri(20).

Enerji Donustirme Faktori (f)
(MeV)
Kas
Su Kemik
0.01 0.920 3.58 0.933
0.1 0.957 1.4 0.957
1.0 0.974 0.927 0.967

Sadece absorbe edilen dozun degerlendirilmesi, ¢esitli radyasyon formlariyla
iliskili potansiyel riskleri ve bunlara karsilik gelen biyolojik etkilerini
degerlendirmede yetersizdir. Gama i1ginlarinin ve alfa igilarinin etkileri arasinda

ayrimlar vardir. Bu esitsizligi etkili bir sekilde ele almak i¢in esdeger doz kavrami
kullanilir (21).

Esdeger Doz Sogrulan doz ile kalite faktoriiniin ¢arpimidir (19). Diisiik doz
radyasyonun tiirline ve enerjisine bagli olarak biyolojik hasarlar1 i¢eren, viicutta
biriken enerjiyi ifade eder. Farkli radyasyon tiirlerinden emilen enerjiler esit olsa
bile, biyolojik etkiler degisebilir. Parcacigin yiikii arttik¢a, neden oldugu hasar da
artar (18).

EsdegerDoz(Rem)=AbsorbeDoz(Rad)xKalite faktorii(Q)
Klasik Birim : Rem (Rontgen equivalent man)

SI Birim : Sievert (Sv)

1 Sv =100 rem

1rem=0,01Sv

Cesitli  radyasyon tiirlerinin  doku tizerindeki biyolojik yansimalari
degerlendirmek i¢in her radyasyon tipi ve enerji seviyesi i¢in bir kalite faktori
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(Q) tanimlanmustir (19). Kalite faktorii ise LET fonksiyonu kullanilarak
belirlenen ortalama degerlerdir (22).

5.1. LET (Lineer Enerji Transferi)

Radyasyonun yolu boyunca birim mesafede maddeye transfer ettigi enerji
miktaridir, mikron basina kilo elektron-volt (keV/um) cinsinden &lgiiliir. ilgili
parcaciklarin elektrik yiikiine, kiitlesine ve hizina baglidir. Lineer enerji transferi,
indiiklenen biyolojik etkilerin siddeti ile dogrudan bir korelasyon sergiler (23).

Tablo 3: LET degerlerine karsilik gelen kalite faktor degerleri (22)

LET (su icinde keV/ pm) Kalite faktorii (Q)
3.5 veya daha az 1
3.5-7 1-2
7.0-23 2-5
23-53 5-10
53-175 10-20

5.2. RBE (Rolatif Biyolojik Etkinlik)

RBE, aymi dozlardaki radyasyonlarin degisen etkilerini belirtmek igin
kullanilir. LET degeri arttik¢a radyasyonun neden oldugu biyolojik hasar da artar.
Bu etkiyi RBE ile nicellestirmis olunur (18). RBE tam sayilar1 ifade etmedigi igin

bunun yerine kalite faktorii kullanilir (W) (14,21).

Referans radyasyon dozu (250 kVp X-1sin1)

RBE =

Test radyasyon dozu

Tablo 4: Radyasyon tiplerine gére RBE degerleri (24).

Radyasyon tipi

Radyasyon agirhik faktorii WR

(RBE)
X ve gama 1ginlari 1
Beta 1sinlart 1
Protonlar 10
Notronlar <20 MeV 10
Alfa 1ginlar 20
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5.3. Etkin Doz

Sievert, insan viicudunun c¢esitli dokular1 ve organlar tarafindan emilen
radyasyon dozunun neden oldugu riski 6l¢mek icin kullanilan bir birimdir. Bu
kavram, her bir doku ve organ i¢in hesaplanan esdeger dozun, o doku veya organa
0zgili doku agirlik faktorleri (WT) ile ¢arpilmasi sonucunda elde edilen sayilarin
toplamini ifade eder. Doku agirlik faktorii, tiim viicuda yayilan radyasyonun
stokastik etkilerinin o dokuda meydana getirdigi zararin, tim viicuda yayilan
toplam zarara oranini yansitir (23).

Tablo 5: Doku Agirlik Faktorleri (WT) (23)

Organ WT

Gonadlar 0.08

Gogiis, kirmizt kemik iligi, kolon, akciger, mide, diger dokular* 0.12

Tiroid, mesane, yemek borusu, karaciger, tiroid 0.04

Kemik Yiizeyi, beyin, tiikiiriik bezleri, cilt 0.01

*: Ekstratorasik bolge, safra kesesi, kalp, adrenaller, bobrekler, lenf diigiimleri, kas, oral
mukoza, pankreas, prostat, ince bagirsak, dalak, timus, rahim/serviks.

6. RADYOBIiYOLOJi

Radyasyon, alinan doza bagl olarak organik dokularda ¢esitli hasarlara yol
acabilir. Bu etkileri inceleyen radyobiyoloji, radyasyonun hiicresel diizeyde
olugturdugu DNA hasari, hiicre oliimii ve kanser gibi siirecleri aragtirarak
biyolojik etkilerini anlamay1 amaglar (25,26).

6.1. Tanmisal (Diagnostik) Radyobiyoloji

Tanisal radyoloji incelemelerinde radyasyon dozu, kullanilan yonteme bagli
olarak degiskenlik gosterir. Ancak bu dozlar, radyasyon onkolojisinde
kullanilanlardan daha diisiiktiir ve genellikle stokastik etkilerle sinirli kalir. (2).

Resim 6, tanisal tibbi muayenelerde kullamlan yontemlerin etkin doz
degerlerini gostermektedir. Gogiis radyografisi ve mamografide dozlarin énemli
oOlciide azaldigy, bilgisayarli tomografi uygulamalarinda ise doz miktarinda diisiis
oldugu gorilmektedir. Bu azalma, bilgisayarli tomografinin yillar icinde
gelistirilmesiyle iliskilidir (12).
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Muayene basina ortalama etkili doz (mSv)

Resim 6: Cesitli diagnostik muayene yontemlerine gére ortalama etkin dozlar (12)

Tablo 6: Cesitli dental muayene yontemleri i¢in ortalama etkin doz degerleri (27)

Muayene yontemi Ortalama etkin doz (mSv)
Intraoral radyografi 0.0015
Panoramik radyografi 0.0027- 0.024
Konik 151l bilgisayarli tomografi 0.011-1.073

7. RADYASYONUN BiYOLOJIK ETKILERI

Radyasyonun biyolojik etkileri somatik ve genetik olmak {izere iki gruba
ayrilir (29).

7.1. Somatik Etkiler

Somatik etkiler, radyasyona maruz kalan bireyde goriiliirken, genetik etkiler
sonraki nesillere aktarilir (3). Ureme sistemi disindaki tiim hiicreler somatik olup,
bu hiicrelerdeki hasar genetik olarak kalitilmaz. Hasarin boyutu, alinan radyasyon
dozu, siiresi ve maruz kalan bolgenin biiyiikligiine baghidir (29). Radyasyon
etkileri, maruziyet siiresine gore ani (akut) ve uzun vadeli (kronik) olarak
siiflandirilir (2).

7.1.1. Akut Etkiler/ Akut Radyasyon Sendromu

Kisa siirede (birkag dakika veya saat i¢inde) tiim organizmanin radyasyona
maruz kalmasiyla ortaya ¢ikan klinik belirti ve bulgulardir ve genellikle 1 Gy ve
tizeri dozlarda goriliir (29). Niikleer kazalar sonucu maruz kalinan doz buna
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ornektir. Cernobil kazasinda 237 kiside akut radyasyon sendromu goriildiigi
bildirilmistir (6).

Hayatta kalma siiresi ve 6liim, maruz kalinan radyasyon dozuna bagldir.
Memelilerde 6liimle sonuglanabilen {i¢ sendrom tanimlanmistir: hematopoetik
sendrom (HPS), gastrointestinal sendrom (GIS) ve nérovaskiiler sendrom (NVS).
Bu sendromlar, radyasyon dozajina baglh olarak prodromal, latent ve manifest
olmak tizere li¢ asamada gelisir (4).

Prodromal faz, radyasyon dozunun yogunlugu ve siiresine bagli olarak ortaya
cikar. Bunu, semptomlarin azaldigi latent faz izler. Ardindan, hematopoietik,
gastrointestinal ve merkezi sinir sistemi sendromlarini iceren manifest hastalik
asamasi gelisir. Bu siirecin sonunda iyilesme veya mortalite goriilebilir (31).

Tablo 7: Tiim viicut radyasyona maruz kalma (28,30,31)

Periyot Ortalama Ortalama hayatta Semptomlar
doz (Gy) kalim siiresi (giin)
Prodromal >1 - Bulanti,kusma,ishal
Latent 1-100 - -
Hematopoetik 2-10 10-60 Bulanti,kusma,
ishal,anemi, l6kopenti,
kanama,

ates, enfeksiyon

Gastrointestinal 10-50 4-10 Hematolojik ile ayni
semptomlara ek olarak
elektrolit
dengesizligi, uyusukluk,
yorgunluk, sok

Merkezi sinir sistemi >50 0-3 Gastrointestinal ile ayn1

semptomlara ek olarak

ataksi, 6dem, vaskiilit,
menenjit

7.1.2. Kronik Etkiler

Diisilk doz ancak siirekli radyasyon maruziyeti, radyoloji calisanlar1 ve
endistriyel radyasyona maruz kalanlar igin risklidir (3). Kronik etkiler arasinda
kanser riski, yasam siiresinin kisalmasi, hizlanan yaglanma, artan 16semi ve tiimor
olusumu yer alir. Diisiik dozda uzun siireli maruziyette, onarim hasar1 asarsa
kalic1 zarar beklenmez (29).
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7.2. Genetik Etkiler

Yiiksek dozda radyasyon ile hayvanlar iizerinde yapilan calismalar
gostermistir ki; yumurta veya spermlerde kromozomlarin hasara ugramasi ve
hatali onarimlariyla olusan mutasyonlar genetik olarak aktariliyor (29).

7.2.1. Radyasyonun DNA Uzerinde Etkisi

DNA, radyasyona en duyarli ve en 6énemli hedef molekiillerden biridir (28).
Radyasyonun DNA iizerindeki etkileri arasinda tek ve ¢ift iplik kirilmalari, baz
hasarlar1 ve iplikler arasi ¢apraz bag olusumu bulunur (18). DNA bazlar i¢inde
timidin en hassas olup, ardindan sitozin, adenin ve guanin de zarar gorebilir (32).

Radyasyon kaynakli DNA hasari, kromozomal anormallikler ve hiicresel
metabolizmanin bozulmasina yol agabilir. Isinlanmis DNA, {i¢ temel sonug
dogurur: hiicresel 6liim, malign neoplazm gelisimi ve genetik anomaliler (28).

Dimer olusumu

Capraz bag

Resim 7: Radyasyonun DNA {izerinde etkileri (2).

8. RADYASYON DOZ-CEVAP ILISKIiSi
8.1. Deterministik Etki (Esikli Doz-Etki Bagintisi)

Etkiler, doz-etki korelasyonu ile belirlenir ve belirli bir esik doz gerektirir
(28). Doz arttikca etki hizlanarak artar ve sonunda doygunluga ulasir (37).
Deterministik etkilere cilt kizarikligi, kserostomi, osteoradyonekroz, katarakt,
fetal gelisim kaybi ve radyoterapi sonrasi oral degisiklikler 6rnek verilebilir. Bu
etkiler, hiicre kaybina bagli doku hipoplazisi ve atrofi ile ortaya cikar (29).
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Olim

Esik doz

|

Doz}
Resim 8: Esikli doz-etki grafigi (deterministik etki) (37).

8.2. Stokastik Etki (Esiksiz Doz-Etki Bagintisi)

Bu etkiler i¢cin esik doz gerekmez; meydana gelme olasiligi dozla dogru
orantilidir (37). Radyasyon dozu arttikga risk de orantili olarak yiikselir (32).
Kanser ve genetik etkiler stokastik reaksiyonlardir. Kanser, somatik etkiler i¢inde
degerlendirilir ve diisiik doz maruziyet sonrasi gecikmeli olarak ortaya ¢ikabilir
(28).

Dogal radyasyon
0% II Doz

Resim 9: Esiksiz doz-etki grafigi (stokastik etki) (37).

9. RADYASYONUN MOLEKULER DUZEYDE ETKIiLERIi
9.1. Direkt Etki

Direkt etki, radyasyonun bir atom veya molekiille etkilesime girerek
elektronlarin ayrilmasina ve iyonlagmaya neden olmasidir. Orijinal molekiil
onarilabilse de, DNA icinde bag kopmalari meydana gelebilir. Iyonlastirici
radyasyon, piirin halkalarimi bozma, fosfodiester baglarini kirma ve DNA'nin
sarmal yapisin1 degistirme kapasitesine sahiptir. Bu 0Ozellikleri nedeniyle,
radyasyon onkolojisinde malign hiicreleri yok etmek amaciyla kullanilmaktadir
(33,34).
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9.2. Indirekt Etki

Dolayli yolla, iyonlastirici radyasyonun olusturdugu ara iriinler kimyasal
reaksiyonlara girerek diger molekiillerde degisikliklere neden olur (29).

Su molekiilii, viicutta en yaygin bulunan molekiil oldugu igin radyasyon
etkilesiminde kritik bir rol oynar (35). Radyasyonun absorbe edilmesi suyun
iyonlagsmasina yol agar ve olusan iyonlar serbest radikaller olusturarak
molekiillerle reaksiyona girer (15). Serbest radikaller, enerjilerini hedef
molekiillere aktararak zarar verir. H202 gibi oksitleyici ajanlar, DNA, RNA,
protein ve lipitlerle etkileserek yap1 ve islevlerini bozabilir (29).

Suyun radyasyon ile parcalanmasi (radyoliz) asagidaki tepkimelerle
gerceklesir:

1. H.0+IR — e +H.0*
2. ¢ +H.0 — H.O
3. H.OO— OH +H*'
4, H.O — H'+ OH"

Bu siire¢ sonucunda dort serbest radikal iiriinii (He, OHe, H* ve OH") olusur
(32)7’

Serbest He ve OHe radikalleri, suyun radyolizinin yani sira hiicresel aktiviteye
zarar verebilen hidrojen peroksit iiretimi yoluyla da olusur. He radikali, oksijen
molekiilii ile reaksiyona girerek perhidroksil radikali (HO:z¢) olusturur (28,36).

Hidrojen peroksit olusumu:
OHe + OH* — H:0:
Perhidroksil radikali olusumu:
He + Oz — HO2e

Hidrojen peroksit ve perhidroksil radikali, suyun radyolizi sonucu olusan
baslica zararli yan iriinlerdir. Hidrojen peroksit, iki perhidroksil radikalinin
etkilesimiyle de olusabilir (18,28).

Perhidroksil radikali reaksiyonu:

HOze + HO2¢ — H.0: + O2
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10. HUCRELERIN 1YONIiZE RADYASYONA DUYARLILIGI
(RADYOSENSITIVE)

1906'da Bergonie ve Tribondeau, radyosensitivite teorisini ortaya koymustur.
Bu teoriye gore, radyasyon hiicre boliinme hiziyla dogru, farklilagma derecesiyle
ters orantili etki gosterir. Boliinme yetenegi yiiksek hiicreler daha duyarlidir (20).

Oositler ve lenfositler mitoz gecirmese de yiiksek radyosensitivite sergiler.
Diisiik cAMP seviyeleri ile radyosensitivite arasinda ters iligki bulunur. Ancak,
radyoterapi sonrasi tiimor hiicre proliferasyonu bu prensibi karmasik hale getirir
(20).

Organlarin radyosensitivitesi, islevi, hiicre yenilenme hizi ve dogal
duyarliligina bagli olarak degisir (28,37).

Tablo 8: Hiicre tiplerine gore radyosensitive dereceleri (28,37)

Radyosensitivite Hiicre tipi

Yiksek Lenfosit, spermatogonium,eritroblast,
bagirsak kripta hiicreleri, epidermisin

germinal hiicreleri

Orta Endotel hiicreler, osteoblastlar,

spermatidler, fibroblastlar

Diisiik Kas hiicresi, sinir hiicresi

10.1. Hiicrenin Radyosensitivitesini Degistiren Faktorler
10.1.1. Doz Uzatim ve Fraksiyonu

Radyasyon kademeli uygulandiginda etkisi azalir; ayni etkiyi olusturmak icin
daha yiiksek doz gerekir. Ornegin, 3 dakikada 6 Gy alan bir fare dliirken, ayn
doz 600 saatte verildiginde hayatta kalir. Benzer sekilde, 6 Gy dozunun 12 esit
pargaya boliinmesi de hayatta kalmayi saglar. Radyasyon dozu fraksiyonasyonu,
toplam dozun bdliinmesi prensibine dayanir ve radyasyon onkolojisinde yaygin
kullanilir. Hem fraksiyonasyon hem de doz wuzatma, hiicresel onarim
mekanizmalarinin etkisini artirarak radyasyonun biyolojik etkisini azaltir (28).
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10.1.2. Mitokondri Sayisi

Mitokondri, hiicresel radyosensitiviteyi belirleyen onemli organellerden
biridir. Mitokondrisi bol hiicreler genellikle radyasyona diren¢li bir fenotip
sergiler. Ornegin, miyokardiyal hiicreler yiiksek mitokondri igerigiyle daha
direncliyken, az mitokondrili lenfositler daha duyarlidir. Mitokondri yogunlugu,

onarim siireclerini destekleyerek radyasyona bagli hiicre 6limiinii azaltabilir
(38).

10.1.3. Hiicre Dongii Evresi

Hiicre dongiisii genellikle 24 saat siirse de bazi hiicrelerde daha uzun olabilir;
sinir hiicreleri ise bdliinmez. Dongii siiresini G1 fazinin uzunlugu belirler.

Radyosensitivite hiicre dongiisiine gore degisir. En duyarli donem mitoz olup,
hayatta kalma oraninmi diisiiriir. G1-S gegisi de duyarlidir. En direngli asama ise
gec S fazidir (18,28).

10.1.4. Oksijen Etkisi

Oksijen varliginda doku radyasyona daha duyarliyken, anoksi ve hipoksi
kosullarinda direng artar. Bu durum oksijen etkisi olarak adlandirilir ve oksijen
artts hizi (OER) ile olgiilir. OER, anoksik ortamda ayni biyolojik etkiyi
olusturmak i¢in gereken dozun, normoksik kosullardaki doza orani ile hesaplanir
(15).

Belirli bir etki iiretmek i¢in
anoksik kosullaraltinda gerekli doz

Oksijen Artis Orani =
(OER)
Ayni etkiyi tiretmek igin
aerobik kosullar altinda gerekli doz

Genel olarak, doku 1simnlamasi tamamen oksijenli kosullarda gergeklestirilir.
Hiperbarik oksijen tedavisi, avaskiiler tlimorlerin radyosensitivitesini arttirmak
icin radyasyon onkolojisi alaninda kullanilmaktadir.

10.1.5. Yas

En yiiksek radyosensitivite dogum 6ncesi donemde goriiliir. Dogum sonrast,
duyarlilik biiylime ve gelisme siirecinde azalir ve yetigkinlikte maksimum direng
seviyesine ulasir. ileri yaslarda, hiicresel boliinmenin azalmasiyla radyasyona
kars1 direng artar (28, 32).
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10.1.6. Kimyasal maddeler

Baz1 kimyasallar, 1ginlama sirasinda mevcut olduklarinda radyasyona karst
hiicresel, doku ve organ tepkilerini degistirebilir. Radyosensitizorler, radyasyon
etkisini artiran ajanlardir ve K vitamini, pirimidinler, metotreksat, aktinomisin D
ve hidroksitlire bu gruba dahildir. Halojenli pirimidinler DNA ile etkileserek
radyasyon etkisini giiclendirir. Tiim radyosensitizorlerin etkinlik diizeyi yaklasik
2’dir; yani, %90 hiicre 6liimti i¢in 2 Gy gerekliyken, radyosensitizor varliginda 1
Gy yeterlidir. Buna karsilik, radyoprotektorler viicudun radyasyona karsi
direncini artirir. Siilthidril gruplar igeren sistein ve sisteamin bu gruba 6rnektir.
Ancak, etkili olmalari igin toksik dozlarda uygulanmalar1 gerektiginden
kullanimlar1 6nerilmez (1,13,18).

11. HUCRESEL RADYOBiYOLOJi

Iyonlastiric1 radyasyonun biyolojik hasar olusturabilmesi igin canli hiicre
tarafindan absorbe edilmesi gerekir. Bu siire¢, hedef molekiillerde iyonizasyon
ve uyarilmaya yol acar (9). Ancak radyasyonun hiicrede hangi molekiile nasil bir
mekanizma tizerinden etki ettigi bilinemez. Bu ylizden stokastik etkiler ne zaman
kendini gosterir ongoriilemez (39,40,41).

11.1 Hiicre Dongiisii ve Radyasyon

Hiicre dongiisii, hiicrenin boliinme siirecini baslatip ilerledigi asamalardan
olusur. Hiicre boliinmesi, DNA replikasyonu ve kromozomlarin iki yeni hiicreye
ayrilmastyla gerceklesir. DNA replikasyonunda genetik materyal kopyalanir,
ardindan kromozomlar kardes kromatitlere ayrilarak esit dagitilir. Bu siirec,
organizmalarin biiylimesi, onarimi ve iiremesi igin kritiktir. Baglangicta hiicre
boliinmesi mitoz ve hazirlik asamasi olan interfaz asamalariyla meydana gelir.
Asagidaki sekilde mitozun profaz, metafaz, anafaz, telofaz asamalar1 ve
interfazin da G1, S, G2 fazlarimi igerdigi gosterilmistir (42).
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Resim 10: Hiicre dongiisii (114)

Hiicre boliinmeyecekse GO fazinda kalir ve fonksiyonlarini siirdiiriir.
Boliinecekse G1 fazina gegerek hiicre biiylimesi ve DNA sentezi i¢in hazirlik
yapar. S fazinda DNA replikasyonu gerceklesir. G2 fazi, mitoza hazirlik
siireclerini igerir (42).

Bir doku veya organdaki hiicreler, hiicre dongiisiiniin farkli agamalarinda
iyonize radyasyona maruz kalabilir. Mitotik aktivitesi yiiksek hiicreler ve dokular
daha duyarhdir. Ozellikle GO/G1 fazlari ve mitoz sirasinda maruziyet, kromozom
eslenme hatalar1 ve anormalliklere neden olabilir (43,44).

11.2. Hedef Hiicre Teorisi

Radyasyonun hiicrede hangi molekiilii etkiledigi bilinemez ancak kritiktir.
Hiicre radyasyona maruz kaldiginda, hasarsiz molekiiller destek saglayarak
gozlemlenebilir hasar1 azaltir. Ancak, bazi molekiiller siirli olup hiicresel
fonksiyon i¢in vazgecilmezdir. Hedef teorisine gore, duyarli bir molekiiliin

inaktivasyonu hiicre 6liimiine yol acabilir. Bu hedef molekiil genellikle DNA’dir
(28).

Hedef teorisinde oksijen, radyasyonun dolayli etkisini artirarak 6nemli bir rol
oynar. Oksijen, serbest radikal olusumunu tesvik eder, boylece diisiik LET
radyasyonun etki alanimi genisletir ve hedef molekiiliin zarar gérme olasiligini
artirir (28).
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Resim 11: Hedef Teorisi (28)

11.3. Sublethal, Lethal ve Potansiyel Lethal Hasar

Radyasyon hiicreye yonlendirildiginde, herhangi bir molekiiler etkilesimden
yoksun olarak molekiiler ve atomik yapilardan gectigi ve boylece elektron
boliinmesini, iyonlagsmayir veya radikal olusumu indiiklemeden, DNA'y1
etkilemeden biraktig1 durumlarda hiicreye zarari olmaz (45).

11.3.1. Subletal Hasar

Iyonize radyasyon, molekiilleri etkileyerek elektron kopmasina neden olur
ancak hiicre oliimiine yol agmaz. Bu hasar onarilabilir, ancak 1ginlanma devam
ederse birikerek hiicre 6liimiine neden olabilir. Ozellikle GO, G1 ve S fazlarinda
esik deger asildiginda hiicre yok olabilir. Radyoterapide kanser hiicrelerinde
subletal hasar birikerek Oliime neden olurken, saglikli hiicreler onarim
mekanizmalariyla korunabilir (45).

11.3.2. Lethal Hasar

Lethal hasarda ele aldigimiz ana mekanizma direkt etkidir ve hasar bunun
sonucundadir. Isin alan hiicre kendini onaramaz ve Oliir ¢iinkii hasar fazla ve
ciddidir. Genelde G2 ve M fazinda kalitim molekiilleri gibi kritik molekiiller ve
organeller zarar goriirse hiicre hizli bir sekilde 6lebilir. Radyoterapi ile timor
hiicreleri bu sekilde etkilenebilirken normal saglikli hiicreler de lethal hasar
olusabilir ve etkilenebilirler. Radyoterapi planlamasinda her zaman saglikli
hiicreleri korumak baz alinmalidir (45).
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11.3.3. Potansiyel Lethal Hasar

Radyasyon, hiicrelerde hasara yol acabilir, ancak bu hiicrelerin 6lmesine
neden olmaz. Ancak, hiicrenin yasadig1 ortam ve kosullar1 degisirse, radyasyon
alan hiicrelerin 6liim riski artabilir. Ornegin, normalde homeostaz ve denge iginde
yasayan ve ¢ogalan hiicreler veya kanserli dokular, radyasyon maruz
kaldiklarinda veya sonrasinda asit-baz dengesini ve elektrolit seviyeleri degisirse,
bu durumda hiicrelerin oliim riski artabilir. Ortamda hipoksik veya oksijen
seviyesi yiiksek bir ortama gecis yapilirsa, 1s1 degisiklikleri (hipertermi veya
hipotermi) olursa veya kemoterapi, immiinoterapi veya antikorlar gibi ek
tedaviler uygulanirsa, normalde 6lmeyen hiicrelerin 6lim riski artabilir (45).

12. RADYASYONUN ORAL DOKULAR UZERINE ETKIiSi

Diisik doz radyasyon oral dokulara zarar vermezken, bas-boyun
radyoterapisinde 64-70 Gy’ye varan dozlar komplikasyonlara neden olabilir
(37,46). Tiikiirtik bezleri, oral mukoza, kaslar, alveolar kemik ve disler etkilenir.
Mukozit, enfeksiyonlar ve kserostomi akut olup geri doniisiimlii olabilirken,
kserostomi, ¢iiriik, periodontal hastalik, trismus ve osteoradyonekroz kalici hasar
birakabilir (47). Akut etkiler zamanla diizelirken, bazi komplikasyonlar kemik ve
dis dokularinda kalic1 olabilir (37).

12.1. Erken Donem Komplikasyonlari
12.1.1. Mukozit

Mukozit, bag ve boyun radyoterapisi alan hastalarda sik goriilen akut bir
reaksiyondur. Radyoterapinin 6-7. haftalarinda ortaya ¢ikar. ilk 2 haftada
eritamatdz belirtiler gdsterirken, artan dozla {ilseratif hale gelir. Eritem, 6dem ve
iilserasyonla baslayan siire¢, agiz kurulugu, atrofi, keratinizasyon artigi ve
vaskiiler bozukluklarla kroniklesir. Tiikiirik azalmasi ve yetersiz oral hijyen
tabloyu agirlagtirabilir (29). Mukozitin en O6nemli belirtilerinden biri de
lezyonlarla iliskili agridir. Bu agn, agiz fonksiyonlarimi ciddi sekilde
etkileyebilir, yetersiz beslenmelere neden olabilir ve yasam kalitesini azaltabilir
(51,52). Mukozit siddetini degerlendirmek igin ¢esitli Ol¢iim skalalar
bulunmaktadir. Klinik uygulamalarda ve aragtirmalarda en yaygin kullanilan
olgek, Diinya Saglik Orgiitii’niin mukozit skalasidir (48).

Radyasyon dozu arttikga mukozit goriilme sikligi da artar.
Keratinize olmayan bolgeler daha hassas olup mukozite yatkinligi fazladir.
Bukkal mukoza, dilin yan kisimlari, yuamusak damak ve dil tabani en sik
etkilenen anatomik bolgelerdir (49).
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Resim 12: Bukkal mukozada goriilen mukozit. Lezyonun merkezi psédomembran ile
kapli, etrafta da eritematdz alan mevcut. “Dr. Rajesh V. Lalla.” (50)

Tablo 9: DSO Mukozit Skalasi

DSO MUKOZIT SKALASI

SINIF O Herhangi bir bulgu yok

SINIF | Oral agr1, eritema

SINIF I Oral eritema, iilserler, kat1 beslenmek miimkiin
SINIF 111 Oral tilserler, sadece s1vi beslenme miimkiin
SINIF IV Oral yolla beslenme miimkiin degil

Radyoterapi sonras1 mukozal iyilesme yaklasik 2 ayda gerceklesse de doku
dayanikliligi azalir. Bu durum protez uygulamalarimi zorlastirabilir ve
iyilesmeyen {iilserasyonlara yol agabilir (29). Mukozit tedavisi semptomatiktir.
Agiz hijyeni temel 6neme sahiptir. Cesitli gargaralar kullanilsa da etkinlikleri
kesin degildir. Agr1 kontroli i¢in %0.2 morfin veya %0.5 doksepin iceren
gargaralar Onerilebilir (52). Radyoterapi Oncesi ¢inko alimi iyilesmeyi
destekleyebilir (53).

12.1.2. Orofaringeal Kandidiazis

Bag-boyun radyoterapisi hastalarinin  %27’sinde kandidiyazis gelisir.
Pamukguk benzeri psddomembrandz yapi, kizariklik, agiz yanmasi ve disfajiye
neden olabilir (47). Mukozitle benzer belirtileri teshisi zorlastirir. Yiiksek doz
radyasyon alimmadiginda, angular cheilitis, eritema ve psddomembrandz yap1
gibi belirtilerle ayirt edilebilir. Mikrobiyolojik kiiltiir tek bagina yeterli tan1 araci
degildir, ¢linkii kandida saglikli bireylerde tagiyict formda bulunabilir (54).
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Resim 13: Oral bolgede goriilen kandida (47)

Hafif kandidiyazis vakalarinda topikal antifungaller onerilir. Nistatin ve
Amfoterisin B kremleri giinde 4-6 kez uygulanmali, seker icerigi nedeniyle
tiikiiriik azalmas1 olan hastalarda g¢iiriik riski g6z 6niinde bulundurulmalidir (55-
57). Mikonazol, genis spektrumlu etkinligi ve sekersiz olmasiyla avantaj saglar.
Topikal tedaviye yanit alinamazsa, sistemik antifungaller (6r. Flukonazol 200 mg
baslangi¢, ardindan 100 mg/giin) kullanilabilir (56,58). Takip, niikslerin erken
tespiti i¢in Onemlidir.

12.1.3 Kserestomi

Tiikiirik bezleri radyasyona duyarlidir, serdz bezler hizla dejenerasyona
ugrar. Tikiriglin pH’1 6.54’ten 5.48’e diiser (59). Radyoterapi baslangicinda
tiikiirik akigi hizla azalir; 20 Gy sonrast %95’e, 60 Gy’de %80’e kadar kayip
goriilebilir (60). Parotis bezi etkilenirse agiz kurulugu belirginlesir, disfaji, tat
kayb1 ve bagisiklik azalmasina neden olur (60,61).

Tedavi, tiikiiriik sekresyonunu artirmaya yoneliktir. Sekersiz sakiz, buz
kiipleri ve yapay tiikiiriik preparatlar1 faydalidir (62-64).

12.1.4. Disfaji

Bas-boyun radyoterapisi yutma fonksiyonunu olumsuz etkileyebilir (65).
Radyasyon, mukozada inflamasyon, hiicre kaybi ve 6demlere yol acarak disfajiye
neden olur. Yas, kanserin yeri ve kas giicii etkileyici faktorlerdir. Sarkopeni,
¢igneme ve fonasyon rezervini azaltarak disfajiyi siddetlendirir (66,67).
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12.1.5. Disguzi

Tat bozuklugu (disguzi), radyoterapi sonrast tiikiirik bezi fonksiyon
bozuklugu ve tat reseptdrlerinin hasar ile iliskilidir. Ikinci haftada tat kayb
baslar, genellikle 3-6 ay icinde diizelir (68).

12.2. Uzun Dénem Komplikasyonlari
12.2.1. Fibrozis-Trismus

Servikal radyoterapi, damarlar, sinirler ve kaslarda hasara yol acarak
lenfadenopati ve fibrozise neden olabilir. Dil ve farinks kaslarinin etkilenmesi,
yutma ve c¢igneme fonksiyonlarin1 bozar (50). Oksidatif stresin tetikledigi
inflamasyon, lateral pterygoid kaslarinda fibrotik degisikliklere yol agarak
trismus olusturabilir (37,50).

Trismus gelisimi, radyasyon dozu ve hedeflenen bolgeye baglhidir.
Temporomandibular eklem yerine pterygoid kaslara 1sinlanan bireylerin
%31’inde trismus bildirilmistir (47). Pentoksifilin ve E vitamininin fibrozu
azaltabilecegi One siiriilse de, yeterli kanit bulunmamaktadir. Daha fazla
arastirmaya ihtiyag vardir (69).

12.2.2. Norosensoriyel Bozukluklar
12.2.2.1. Tat Almada Bozukluk

Kraniyofasiyal radyoterapi, noroepitelyal hiicre hasariyla koku ve tat alma
duyularimi etkileyebilir. Hastalarin %56-76’sinda goriilen bu durum, bazi
bireylerde 2-6 ay icinde diizelirken, bazilarinda kalicidir. Tat algisi, koku,
sicaklik ve doku entegrasyonuyla beslenme tercihlerinde rol oynar. Kiigiik C-
lifleri ve baz1 bilesenler (kapsaisin, piperin, zingerzone, mentol) lezzet algisini
etkiler. Bozulma, yasam kalitesini diistirebilir (70,71,72).

Radyoterapi, doku hasari ve azalan tiikiirtik tiretimiyle tat duyusunu zayiflatir,
oral ve periodontal bozukluklara yol agabilir (73,74,77). Beslenme destegi, uygun
gida secimi ve tatlandirma yontemleri faydalidir. Cinko siilfat klinik olarak test
edilse de sonuglar tutarsizdir. Onerilen ilaclar arasinda klonazepam, gabapentin,
kannabinoidler ve megestrol yer alir (75,76).
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12.2.2.2. Mukozal Agr

Yasam kalitesini diisliren, diyet alimmi bozan kronik bir durumdur (77).
Ulserasyon, atrofi, mukozal noropati ve kserostomiye eslik edebilir. Radyasyon,
norotoksisite, iskemi, oksidatif stres ve inflamasyonu tetikleyerek noropatik
belirtilere yol acabilir (78). Mukozal asir1 duyarlilik, klinik bulgular diizeldikten
sonra da devam edebilir (79).

Agr1  yonetimi, sadece opioidler yerine merkezi etkili ilaglarla
desteklenmelidir. Antikonviilsanlar, antidepresanlar ve gabapentinoidler 6nerilir.
Akupunktur, diisiik seviyeli lazer tedavisi (LLLT) ve psikolojik miidahaleler
tamamlayic1 yontemlerdir. Lokal hassasiyet durumlarinda topikal ajanlar
kullanilabilir (50).

Agrinin 6nlenmesi ve yonetimi, bu 6zel fenomenin altinda yatan molekiiler ve
ndrofizyolojik yollarin daha kapsamli bir sekilde anlagilmasiyla potansiyel olarak
kolaylastirilabilir. Diinya Saglik Orgiitii, mevcut ortamda, agr1 yonetiminin
yalnizca opioid analjeziklere giivenmek yerine yardimci merkezi etkili ilaglari
kullanmay1 hedeflemesi gerektigini One siirliyor. Norolojik etkileri olan bu
merkezi etkili ilaclar arasinda antikonviilsanlar, antidepresanlar, trisiklikler ve
gabapentinoidler bulunur. Ek olarak, akupunktur, diisiik seviyeli lazer tedavisi
(LLLT) ve psikolojik miidahaleler gibi tamamlayici yaklagimlar faydali yardimet
yontemler olarak hizmet edebilir. Lokal duyarliligin oldugu durumlarda, topikal
ajanlarin uygulanmasi uygun kabul edilir (50). Bu durumun kesinlesmis bir
tedavisi olmamakla birlikte kserestomi, mukozit ve enflamasyona yonelik
tedvailerin sonu¢ gdstermesiyle ve uzun vadede mukozal hassasiyetin
azalmasiyla agrida bir azalis goriilecegi sOylenebilir (78,79).

12.3. Dislerde Olusan Komplikasyonlar
12.3.1. Radyasyon Ciiriikleri

Radyoterapi hastalarinda dis giiriigiine duyarlilign artiran temel faktor
hiposalivasyondur (80). Tiikiirik, pH regiilasyonu, remineralizasyon ve
antimikrobiyal islevlerle dis biitiinliigiinii korur (81). Ciiriik, demineralizasyon-
remineralizasyon dengesizligi sonucu olusur. ilk belirtiler, dis eti kenar1 ve
tiiberkiillerde beyaz lezyonlar (white spot) seklinde goriilir. Tedavi edilmezse
hizla ilerleyerek agri, enfeksiyon ve dis ¢ekimi gereksinimine yol agabilir.
Yiiksek doz radyoterapi, osteoradyonekroz riskini artirarak tabloyu agirlastirir
(50).

53



Resim 14: Radyasyon ¢iiriigii (104)

Radyoterapi goéren bireylerde dis ciirigii siklifi %25°1 asar (82). Ciiriik
geligimi, parotis bezine alinan radyasyon dozu ile iligkilidir; bezin korunmasi
riski azaltabilir. Submandibular bezin 6nemi biiyiiktiir. Radyasyon, tiikiiriik
sekresyonunu ve demineralizasyonla miicadeleyi zayiflatir (83).

Radyasyona bagli ciiriikler, kraniyal-servikal radyoterapi sonrasi olusan tipik
lezyonlardir (84). Radyasyon, dis yapisim1 dogrudan etkileyebilir, ancak
ciiriiklerin etiyolojisinde belirgin farklara dair kanit sinirlidir (85). Kserostomi
kaynakli ¢iiriiklere klinik olarak benzese de daha hizli ilerler, diiz yiizeyleri
etkiler ve niiks egilimi gosterir (86). Risk faktorleri arasinda karyojenik
mikrobiyota, yetersiz agiz hijyeni ve karbonhidrat agirlikli diyet yer alir (87,88).

Radyoterapi hastalari, agresif agiz bakimi plan1 izlemelidir (50).
Demineralizasyonu 6nlemek i¢in diizenli takip ve florlir uygulamalar1 gereklidir
(50). Floriir; gargaralar, recgeteli macunlar, yavag salinimli cihazlar veya
profesyonel verniklerle uygulanabilir (89,90). Alternatif olarak, giinde iki kez
floriirlii macun 6nerilir. Beslenme degisiklikleri de 6nemlidir.

Ciiriiklerin erken tespiti icin yilda iki kez dis muayenesi Onerilir.
Hiposalivasyon kalic1 ise kontroller siklastirilabilir. Remineralizasyon igin
floriire ek olarak kalsiyum ve fosfat kullamilabilir (91). Karyojenik
mikroorganizmalar klorheksidin ve tiikiirik uyaricilarla azaltilabilir (92).
Radyoterapi oOncesi, sirasi ve sonrasinda beslenme ve agiz hijyeni egitimi
Oonemlidir.

12.3.2. Gelisimini Tamamlamamis Dislerde Olusan Komplikasyonlar

Tam gelismis disler radyasyona direnglidir, ancak dis germleri savunmasizdir.
Radyasyon, dis gelisimini durdurabilir veya germ kaybina yol acabilir. Anormal
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kok olusumu, mikrodonti, taurodontizm, malokliizyon ve kalsifikasyon
bozukluklar1 goriilebilir (37).

12.4. Periodonsiyumda Olusan Komplikasyonlar

Periodontitis, dis destek dokularmin yikimiyla seyreden inflamatuar bir
hastaliktir ve radyoterapi gorenlerde osteoradyonekrozu tetikleyebilir (93). Bas-
boyun radyoterapisi, hiposalivasyon ve mikrobiyota degisimi nedeniyle
periodontal hastalik riskini artirir (94).

Ammajan ve ark. (2013) calismasina gore, radyoterapi sonrasi cep derinligi
degismezken, dis eti g¢ekilmesi, atagsman kaybi1 ve plak indeksi artmistir.
Mandibular dislerin %61,5’inde, maksiller dislerin %34,4’tinde 0,2 mm’den fazla
atasman kayb1 goriilmiistiir (95).

Periodonsiyum radyasyona duyarlidir; Sharpey liflerinin hasar1 periodontal
membran vaskiilaritesini etkileyerek atasman kaybi, dis kayb1 ve
osteoradyonekroza yol agabilir (96,97). Hiposalivasyon plak birikimini artirarak
enfeksiyon riskini ylikseltir (99). Dis eti ¢ekilmesi, radyasyon kaynakli
hipovaskiilariteye bagli olabilir (100).

Periodontal hastalik, osteoradyonekroz ve oral mukozitle iligkilidir, bu ylizden
yakindan izlenmelidir (101,102). Periodontitis, maligniteyi taklit edebilir ve
uzman degerlendirmesi gerektirir (50). Tedavi Oncesi ve sonrasi dis hekimi
kontrolii sart olup, yiiksek doz radyoterapide mobil dislerin ¢ekimi gerekebilir.
Uzun vadede agiz saghiginin korunmasi komplikasyonlar1 dnlemede kritiktir
(103).

12.5. Osteoradyonekroz

Radyasyon sonrast kemikte hipoksik, hiposelliller ve hipovaskiiler
disfonksiyon gelisebilir (47). Osteoblast-osteoklast dengesinin bozulmasi, hiicre
kayb1 ve fibrozise yol acar. Osteoradyonekroz, travma veya enfeksiyonla
tetiklenir ve kemik beslenmesinin bozulmasiyla ilerler (105,106). Belirgin
oOzellikleri arasinda yogun agr1 ve kotii kokulu, yesil-gri nekrotik ¢ene kemigi yer
alir (46).

Radyoterapi dncesi veya sonrasi dis ¢ekimi, osteoradyonekroz riskini artirir.
Risk, radyasyon dozu ile dogru orantilidir; 70 Gy’de prevalans %1.8, 70 Gy’yi
asan dozlarda ise %9’a ulasir (107).
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Resim 15: Mandibulada olusan osteoradyonekroz (108).

Osteoradyonekroz, yagam kalitesini diisiiren bir komplikasyondur (109). Risk
faktorleri tiimor Ozellikleri, tedavi unsurlar1 ve hasta degiskenleridir (50). Ek
ongoriiciiler arasinda radyoterapi fraksiyon biiyiikliigii, mandibulaya yonelik
yiiksek doz, tiimdr boyutu, kemik kalitesi, invazyon durumu ve tedavi oncesi
kemik eksizyonu bulunur (55). Genellikle 55 yag {stii, tiitiin ve alkol kullanan
erkeklerde goriiliir (69). Mandibula, maksillaya kiyasla daha duyarhdir.
Genellikle radyoterapiden sonraki ilk {i¢ yilda ortaya ¢iksa da, yasam boyu risk
tagir (110,74,80).

Tedavi Oncesi oral sagligin korunmasi, osteoradyonekroz insidansini azaltir.
Amag, agiz saghigim korumak, invaziv midahaleleri en aza indirmek ve
enfeksiyonu dnlemektir. Konservatif tedaviler arasinda farmakoterapi, ultrason
ve hiperbarik oksijen tedavisi yer alir (74). Patolojik kiriklar durumunda
rezeksiyon  ve vaskiiler  greft rekonstriikksiyonu  uygulanabilir.
Osteoradyonekrozun 6nlenmesinde en etkili yontem, koruyucu yaklasimdir (50).
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Giris

Prekanserdz terimi, normal dokulara kiyasla daha yiiksek malign doniisiim
riski tasiyan lokal lezyonlar1 veya artmig kanser riski ile iliskilendirilen genel
durumlan tamimlamak igin kullanilir. Agi1z i¢i mukoza iizerindeki prekanserdz
vakalarin %5'ten fazlasinin zamanla maligniteye doniistigi bildirilmistir.!

Prekanserdz lezyonlar, diinya niifusunun yaklasik %1,5 ile %4,5'inde
goriilmekte olup, erkeklerde kadinlara kiyasla daha yaygmn olarak
rastlanmaktadir. En yiiksek prevelans, tiitiin ve alkol tiiketiminin yaygin oldugu
Asya, Gliney Amerika ve Karayipler gibi bolgelerde rastlanmistir. Prekanser6z
lezyonlar, yeni teshis edilen agiz kanseri vakalarmin %17 ile %35'ini
olusturmakta ve her yi1l %0,7 ile %2,9 oraninda maligniteye doniistim riski
tasimaktadir.?

Diinya Saglik Orgiitii (WHO), “prekanserdz lezyon” ve “prekanserdz durum”
olmak iizere iki ayri tanim yapmustir. Prekanseroz lezyon, “normal dokulara
kiyasla daha yiiksek kansere doniisme egilimi gosteren morfolojik olarak
degismis doku" olarak tanimlanirken, prekanseroz durum ise "belirgin sekilde
artmig kanser riski tasiyan sistemik veya yaygin bir durum" olarak
tanimlanmigtir. WHO, 2005 yilinda yaptig1 giincelleme ile tiim prekanserdz agiz
lezyonlarmi ve durumlarimi tanimlamak icin potansiyel malign hastaliklar
terimini 6nermistir. Bu tanimlamalara gore, l6koplaki ve eritroplaki prekanserdz
lezyonlar arasinda yer alirken; Liken planus, Plummer- Vinson sendromu, aktinik
cheilitis, oral submukoz fibrozis, kseroderma pigmentozum, epidermolizis
biilloza gibi durumlar prekanserdz durumlar olarak siniflandirilmgtir.34°

Oral prekanserdz lezyonlarin tanmisinda, insizyonel veya eksizyonel
biyopsilerin histopatolojik incelemesi altin standart yontem olarak kabul
edilmektedir. Lezyonlarin tespitinde klinik muayene ve cerrahi biyopsi, oral
kavite kanserleri ve prekanserdz lezyonlar i¢in en giivenilir ve etkili tani
yontemleri arasinda yer almaktadir.®’

Lezyonlarin tanisinda gesitli yardimer teknikler de kullanilmaktadir. Toluidin
mavisi ile boyama, otofloresans goriintilleme ve dar bant goriintiileme gibi
yontemler, prekanserdz lezyonlarin sinirlarini normal dokudan ayirt etmeye
yardimc1 olmaktadir. Bu teknikler, dogru biyopsi ornegi almmasimi saglarken,
cerrahi rezeksiyonun daha hassas ve uygun sekilde gergeklestirilmesine de
katkida bulunur.®

Ancak bu geleneksel teshis yontemlerinin dogrulugu biiyiik 6l¢iide uygulayan
hekimin uzmanlik ve deneyimine baglidir. Bu durum, tanida degiskenlige yol

68



acarak yanlis teshis riskini arttirabilir. Oral lezyonlarin farkli klinik goriintimleri,
kesin tan1 koyma siirecini daha da karmasik hale getirmektedir. Biyopsi gibi
prosediirler, oral kanseri tespit etmede dnemli bir rol oynasa da invaziv dogalar1
nedeniyle hastalar i¢in rahatsiz edici olabilir ve bazi vakalarda uygulanmasi
miimkiin olmayabilir. Bunun yani sira, diisiik kaynaklara sahip bdlgelerde
uzmanlik hizmetlerine erisim kisith ve gerekli altyapi ile nitelikli doktor sayisi
yetersiz olabilir. Ayrica, oral kanser teshisinin uzun ve karmasik prosediirler
gerektirmesi, hastalar iizerinde ciddi bir psikososyal yiik olusturabilir ve kayg1
diizeylerini arttirabilir. Bu zorluklar, invaziv olmayan, kullanim acisindan kolay,
hastalarin yasamini zorlastirmayan ve daha verimli teshis yontemlerine duyulan
ihtiyaci ortaya koymaktadir.>10

Yapay zeka, oral kanser teshisinde 6nemli bir rol oynayarak ¢esitli sekillerde
yardimeci1 olabilir. Yapay zeka tabanli tani sistemleri, intraoral kamera goriintiileri,
radyografiler, manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ve bilgisayarli tomografi
(BT) taramalar1 gibi ileri diizey goriintiilleme tekniklerinden elde edilen biiyiik
veri setlerini analiz edebilir. Bu sayede, kiigiik morfolojik degisiklikler daha
hassas bir sekilde tespit edilerek goriintii analiz siireci iyilestirebilir. Ayrica yapay
zeka, benign ve malign lezyonlar1 daha dogru bir sekilde ayirt ederek gereksiz
biyopsi oranlarini azaltabilir. Bu durum, hastalar i¢in daha az invaziv girisim
anlamina gelirken, ayn1 zamanda agr1 ve kaygi da en aza indirebilir. Bunun yan1
sira, yapay zeka destekli modeller, oral kanser vakalarinda tahmine dayali
analizler yaparak hastaligin ilerleyisi hakkinda 6ngoriilerde bulunabilir ve erken
teshisi destekleyebilir.®

Kim ve arkadaslar tarafindan gerceklestirilen sistematik bir incelemeye gore,
yapay zeka tabanli goriintiileme analizi, kanser teshisinde ek test ve tedavi
gerekliligini hizla belirleyebilmektedir. Tanisal bir ara¢ olarak kullanildiginda ise
prekanserdz lezyonlar ile normal dokular1 %90"n tizerinde bir hassasiyetle dogru
sekilde ayirt edebildigi rapor edilmistir.'?

1. PREKANSEROZ LEZYONLAR
1.1. LOKOPLAKI

Oral I6koplaki (leuko = beyaz; plakia = leke), Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
tarafindan “Klinik veya histopatolojik olarak baska bir hastalik olarak
tanimlanamayan beyaz bir yama veya plak” olarak tanimlanmaktadir. Bu terim,
yalnizca klinik bir kavram olup, belirli bir histopatolojik doku degisikligi ifade
etmez. Herhangi bir spesifik histopatolojik tani ile iliskilendirilmemekle birlikte,
genel olarak prekanseroz bir lezyon olarak kabul edilmektedir. Yapilan
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arastirmalar, oral 16koplaki lezyonlarinin maligniteye doniisiim riskinin, normal
veya degismemis mukozaya kiyasla daha yiiksek oldugunu gostermektedir.*

1.1.1. insidans ve Prevelans

Lokoplaki, agizda en sik rastlanan prekanserdz lezyon olup, tiim prekanseroz
lezyonlarinin %90-95’ini olusturmaktadir. Premalign bir lezyon olarak kabul
edilmesine ragmen, epitel displazisinin histopatolojik 6zellikleri her vakada
gbzlenmeyebilir. Yapilan biyopsi incelemelerinde, displastik epitel veya acik¢a
invaziv karsinom bulgular1 vakalarin yaklasik %5 ila %25'inde tespit
edilmektedir. Lokoplaki prevalansinin %1,5 ile %4,3 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir. Erkeklerde daha yaygin goriilmekle birlikte, kadinlarin erkeklerden
daha fazla tiitiin triinii kullandig1 belirli popiilasyonlarda bu oran degisiklik
gosterebilmektedir. Lokoplaki en sik  besinci ve yedinci dekatlarda
goriilmektedir. Giiniimiizde 16koplaki vakalari gecmise kiyasla daha sik tani
almakta olup, bu artigin saglik profesyonellerinin konuya yonelik farkindaliginin
artmasindan kaynaklandigi, gercek prevalansin degismedigi
diisiiniilmektedir.4>13

1.1.2. Etiyoloji

Lokoplaki, genellikle etyolojisi tam olarak bilinmeyen bir durum olmakla
birlikte, genetik ve c¢evresel faktorlerin etkilesimiyle ortaya c¢iktig
disiiniilmektedir. Sigara ve tiitiin triinleri kullanimi, alkol tiiketimi, kronik
travma, sifiliz, vitamin eksiklikleri, endokrin bozukluklar ve aktinik radyasyon
(6zellikle dudak bolgesinde goriilen vakalarinda) gibi faktorler, 16koplaki
gelisiminde rol oynayan baslica risk etkenleri arasinda yer almaktadir. Ayrica,
kandida enfeksiyonlarmin da bazi vakalarda I6koplaki olusumuna katkida
bulunabilecegi one siiriilmektedir.

Lokoplaki hastalarinin %80'inden fazlasinin sigara ictigi bildirilmistir. Bu
nedenle, tiitiin kullanimi l6koplaki gelisimiyle en giiclii iliskiye sahip risk faktorii
olarak kabul edilmektedir.**415

Sanguinaria adli bitkisel 6zii igeren dis macunu veya agiz gargarasi kullanan
kisiler, gercek bir 16koplaki gelistirebilirler. Bu tiir 16koplaki (sanguinaria ile
iliskili keratozis) genellikle maksiller vestibiilde veya maksillanin alveolar
mukoza bolgesinde yer alir. Vestibiiler veya maksiller alveolar 16koplaki olan
bireylerin %80'inden fazlasinin, sanguinaria iceren iriinler kullanma ge¢misi
vardir, bu oran normal popiilasyonda ise yalnizca %3'tiir.*®
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Ultraviyole 1sinlar1, alt dudak vermilyonunda 16koplaki nedeni olarak kabul
edilmektedir. Bu genellikle aktinik cheilitis ile iligkilidir. Bagisiklik sistemi
zayiflamig kisiler, ozellikle organ nakli hastalari, alt dudak vermilyonunda
16koplaki ve skuamoz hiicreli karsinom geligimine 6zellikle yatkindir.*

Kandida organizmalari, agiz mukozasmnin yiizeysel epitel katmanlarina
yerlesebilir ve genellikle karisik beyaz ve kirmizi renklere sahip kalin, graniiler
bir plak olusturur. Bu tiir lezyonlar1 tanimlamak icin "kandidal 16koplaki" ve
"kandidal hiperplazi" terimleri kullanilmistir ve biyopsi displastik veya
hiperplastik histopatolojik degisiklikler gosterebilir.*

Insan papilloma viriisii (HPV), baz1 oral ldkoplaki vakalarinda tespit
edilmistir. Campisi ve ark. caligmalarinda potansiyel malign lezyonlarda HPV
DNA prevalansinin %0 ile %85 arasinda degistigini, 6zellikle HPV-16 ve HPV-
18 genotiplerinin daha yliksek prevalansa sahip oldugunu bildirmislerdir. Ayn1
HPV alt tipleri, rahim serviks kanseri ve oral skuamdéz hiicreli karsinom ile
iligkilidir. HPV, normal oral epitel hiicrelerinde de bulunabildiginden, bu
viriislerin tespiti baz1 durumlarda rastlantisal olabilir. Ancak, yapilan in vitro
calismalar, HPV-16’nin steril bir ortamda normalden farklilasan skuaméz
epitelde displazi benzeri degisikliklere neden olabilecegini gdstermistir. Bu
bulgu, HPV’nin oral prekanser6z lezyonlarin gelisiminde rol oynayabilecegini
diisiindiirmektedir.*

Bazi arastirmacilar, travma veya lokal kronik tahrigin de 1okoplakinin
gelisiminde 6nemli bir rol oynadigini belirtmiglerdir. Yanak 1sirilmasina yol agan
malokliizyonlar, uyumsuz protezler veya keskin kirik kenarli disler gibi kronik
tahrig edici faktorlerin yami sira, sicak ve baharatli yiyecekler de etiyolojik
faktorler arasinda sayilmaktadir,*>141°

1.1.3. Klinik Ozellikler

Lokoplaki, agiz i¢inde en sik bukkal mukoza ve kommisuralar olmak tizere,
alveolar mukoza, dil, agiz tabani, dudaklar ve damak mukozasinda izlenmektedir.
Dil, dudak vermilyonu ve agiz tabanindaki lezyonlar, displazi veya kanser
gosteren vakalarin %90'indan fazlasini olusturur.*®

Klinik olarak 16koplaki iki ana tipe ayrilmaktadir. En yaygin goriilen homojen
tip (%93-97), beyaz, ince ve diiz yapida, uniform bir plakla karakterizedir (Resim
1). Buna karsilik, homojen olmayan tip (%2-3) daha nadir goriilmekte olup,
benekli, nodiiler ve verriikoz olmak {iizere ii¢ alt tipe ayrilmaktadir. Benekli
16koplaki, kirmiz1 bir yiizey tizerinde ¢ok sayida kiigiik beyaz papiil veya makiil
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ile karakterizedir ve siklikla Candida albicans enfeksiyonu ile iliskilidir. Nodiiler
16koplaki, disa dogru biiyiiyen, yuvarlak, polipoid bir yapiya sahip olup, eritemli
bir taban iizerinde kiiciik beyaz kabartilar seklinde gozlenmektedir. Verriikoz
16koplaki ise ekzofitik, diizensiz, kiristk veya katlanmig beyaz plaklar ile
karakterizedir.

Proliferatif verriik6z 16koplaki (PVL) ise verriikoz 16koplakinin bir alt tipidir
ve multifokal yerlesimlidir, cerrahi eksizyon sonrasi tekrarlama egilimi ve malign
doniisiim orani yiiksektir. PVL en sik olarak tiitiin veya alkol kullanimina dair
klinik Oykiisii olmayan 60 yas iistii kadinlarda goriiliir. Etnik bir yatkinlik
goriilmez. Baslangicta, PVL lezyonlari, ylizeyden kabarik olmayan,
asemptomatik, kiigiik, iyi sinirli beyaz leke veya plaklar olarak ortaya gikar.
Hastalik ilerledik¢e lezyonlar yavasgca biiylir ve oral mukozasinin birden fazla
bolgesinde genis ylizeyleri etkiler. PVL lezyonlari, diiz yamalardan disa dogru
biiyliyen ve verriikdzlesen lezyonlara doniisiir. PVL, diseti, alveolar mukozasi,
dil, damak ve yanak mukozasi gibi agiz boslugunun birden fazla bélgesini
etkileyebilir. En yaygin etkilenen bolge disetidir. Ayrica, diseti ve palatal
lezyonlar, malign doniisiim agisindan en riskli alanlardir. PVL lezyonlarmin
bildirilmis malign doniistim oran1 %63.3 ile %100 arasindadir. Niiks orani1 %85’e
kadar c¢ikabilir. Bu nedenle, PVL’li hastalarin yakin takibi son derece
6nemlidir.5,18,19

Resim 1. Sol yanak mukozasinda silinemeyen, sinirlar1 belirgin homojen tip 16koplaki
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1.1.4. Histopatolojik Ozellikler

Mikroskopik olarak, 16koplaki, yiizey epitelinin kalinlasmis keratin tabakasi
(hiperkeratozis) ile karakterizedir, bu tabaka bazen kalinlagsmis spinosum
tabakasi (akantozis) ile birlikte olabilir. Baz1 16koplakiler, yiizey hiperkeratozisi
gosterirken, altindaki epitelin atrofi veya incelmesi de gozlemlenir. Siklikla,
degisken sayida kronik iltihap hiicresinin altindaki bag dokusunda bulundugu
goriiliir. %

Keratin tabakasi, parakeratin (hiperparakeratozis), ortokeratin
(hiperortokeratozis) veya her ikisinin kombinasyonundan olusabilir.
Parakeratinde graniiler hiicre tabakas1 yoktur ve epitel hiicre ¢ekirdekleri keratin
tabakasinda korunur. Ortokeratinde ise epitelde graniiler hiicre tabakasi bulunur
ve ¢ekirdekler keratin tabakasinda kaybolur.*

Verriikdz 16koplaki, papiler veya sivri yiizey c¢ikintilari, degisken keratin
kalinlig1 ve genis, yuvarlanmus rete sirtlar1 gosterir. Erken veriikoz karsinomdan
ayirt edilmesi zor olabilir. PVL, lezyonlarin evresine bagli olarak degisken
mikroskopik bir goriiniim sergiler. Erken evre PVL, diger basit 16koplakik
lezyonlardan ayirt edilemeyen, iyi huylu bir hiperkeratozis olarak goriiniir.
Zamanla durum, Verriikoz l6koplakinin lokalize lezyonlarna benzer, papiller,
ekzofitik bir proliferasyona ilerler (bazen verriikdz hiperplazi olarak adlandirilir).
Dabha ileri evrelerde, bu papiller proliferasyon, genis, yuvarlak rete sirtlariyla iyi
diferansiye olmus skuamdz epitelin asagiya dogru biiyiir. Bu epitel, altindaki
lamina propriya i¢ine invazyon gosterir; bu asamada verriikdz karsinomdan ayirt
edilemez. Son evrelerde, invazyon yapan epitel daha az diferansiye olur ve tam
gelismis bir skuamoz hiicreli karsinoma doniisiir. PVL’nin degisken klinik ve
histopatolojik goriiniimii nedeniyle, tani i¢in klinik ve mikroskobik bulgularin
dikkatli bir sekilde karsilastirilmas: gerekir.*

Cogu lokoplakik lezyon biyopside displazi gostermez. Epitelyal displazi tiim
agiz bolgeleri goz oniinde bulunduruldugunda yalnizca %5 ila %25 vakada
bulunur. Varsa bu displastik degisiklikler tipik olarak epitelin bazillar ve
parabazillar kisimlarinda bagslar. Epitel ne kadar displastiklesirse, atipik epitel
degisiklikleri epitelin tiim kalinhgini etkileyecek sekilde yayilir. Epitelyal
displazi mevcut oldugunda, patolog, displazinin "siddeti" veya yogunlugu ile
ilgili bir betimleyici sifat kullanir. Hafif epitelyal displazi, esas olarak bazal ve
parabasal katmanlarda sinirli degisiklikleri ifade eder. Orta derecede epitelyal
displazi, bazal katmandan spinozum katmaninin orta kismma kadar olan
bolgelerde degisiklikler gosterir. Siddetli epitelyal displazi, bazal katmandan
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epitelin ortasindan iist seviyelerine kadar olan boélgelere kadar degisiklikler
gosterir. %

Epitelin tim kalinlig1 etkilendiginde, "karsinom in situ" terimi kullanilir.
Karsinom in situ, bazal katmandan mukoza yiizeyine kadar uzanan displastik
epitel hiicreleri olarak tanimlanir. Yiizeyde ince bir keratin tabakasi olabilir veya
olmayabilir. Epitel hiperplastik veya atrofik olabilir. Baz1 otoriteler bu durumu
premalign bir lezyon olarak kabul ederken; digerleri, invazyon olmadan once
kesfedilen gergek bir malignite olarak gordiigiinii belirtir. Hangi kavram tercih
edilirse edilsin, karsinom in situ'nun dnemli 6zelligi, atipik epitel hiicrelerinin
skuamoz hiicreli karsinomunkilerle tam olarak ayni goriiniime sahip olmasina
ragmen, herhangi bir invazyonun gerceklesmemis olmasidir. invazyon olmadig:
i¢in, malign doniisiimiin en ciddi yonii olan metastaz gergeklesemez.*

1.15. Ayiricr Tam

Ayirict tanida yanak 1sirigi lezyonlari, oral kandidiyazis, liken planus,
elektrogalvanik akim lezyonlari, lupus eritamatozus, beyaz siingerimsi neviis,
lokoddem, killi l6koplaki, verruka vulgaris ve verrilkoz karsinomlar dikkate
almmalidir.®®

1.1.6. Tedavi ve Prognoz

Lokoplaki, klinik bir terim oldugundan, tedavinin ilk adimi histopatolojik
taninin kesinlestirilmesidir. Bu nedenle, biyopsi yapilmasi zorunlu olup tedavi
siirecini yonlendirmede kritik bir rol oynar. Biyopsi, en belirgin lezyon
bolgesinden alinmalidir. Biiyiik ve ¢ok odakli lezyonlar s6z konusu oldugunda
birden fazla biyopsi gerekebilir. Histopatolojik degerlendirme sonucunda diigiik
derece displazilerde, lokoplaki tedavisi lezyonun biiyiikliigiine ve sigara
kullaniminin birakilmasi gibi konservatif 6nlemlere verilen yanita bagli olarak
sekillenir. Buna karsilik, orta ve yiiksek derece displazi gosteren 16koplaki
vakalarinda lezyonun tamamen ortadan kaldirilmasi gereklidir. Tedavi
secenekleri arasinda cerrahi eksizyon, elektrocerrahi, kriyocerrahi ve lazer
uygulamalar1 yer almaktadir. Eksizyon sonrasi uzun dénem takip biiyiik
onem tasir, ciinkii 6zellikle verriikoz veya graniiler tiplerde niiks orani
oldukgca yiiksektir. Displazi gostermeyen l6koplaki vakalarinda genellikle
cerahi miidehale onerilmez, ancak hastalarin her 6 ayda bir diizenli klinik
degerlendirmeye alinmasi gerekmektedir.>?*
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1.2. ERITROPLAKI

Lokoplaki ile benzer sekilde, eritroplaki, klinik veya patolojik olarak baska
bir hastalik olarak tanimlanamayan kirmizi bir lezyon olarak tanimlanir. Gergek
eritroplakilerin neredeyse tamami, belirgin epitel displazisi, karsinomada in situ
veya invaziv skuaméz hiicreli karsinom gosterir.*

Kesin etiyolojisi bilinmemektedir ancak agiz kanserlerinin risk faktorleri
arasinda bulunan titiin, alkol kullanimi, C vitamini, E vitamini ve beta-karoten
gibi antioksidanlardan yoksun beslenme, kanserojenlere maruz kalma, viral
enfeksiyonlar ve genetik faktorler gibi durumlar eritroplaki ile de iliskilidir.>?2

Prekanserdz lezyonlar arasinda siklik bakimindan ikinci ancak malign
doniisiim riski agisindan ilk siradadir. Olgularim %90’dan fazlasinda ilk fark
edildiginde siddetli epitel displazisi, karsinoma in situ veya erken evre skuamoz
hiicreli karsinom olarak goriiliir.#2324

Eritroplaki, genellikle 50-70 yas araliginda goriiliir ve belirgin bir cinsiyet
egilimi yoktur. Bukkal mukoza, agiz tabani, retromolar bolge ve dil en sik
etkilenen bolgeler olup, birden fazla lezyon da mevcut olabilir.*®

Agi1z igindeki eritroplakiler klinik olarak farkli goriiniimler sergileyebilir;
homojen eritroplaki, parlak kirmizi, kadifemsi bir dokuya sahip ve iyi sinirlt bir
lezyon olarak goriiliir. Eritrolokoplaki, 16koplaki plaklariyla birlikte diizensiz
eritematoz alanlar iceren bir formdur. Benekli eritroplaki, mukozadan hafifce
kabarik, diizenli simirl, graniiler veya ince nodiiler yiizeye sahip kirmizi alanlar
ile karakterizedir.*

Agiz mukozasinda goriilen kirmizi lezyonlar, 6zellikle agiz tabani ile dilin
ventral ve lateral kisimlarindaki lezyonlar siipheyle degerlendirilmelidir ve
biyopsi yapilmasi gerekmektedir. Eger bir iritasyon kaynag tespit edilebilir ve
ortadan kaldirilabilirse, biyopsi islemi lezyonun gerileme olasiligim
degerlendirmek amaciyla 2 hafta ertelenebilir. Lokoplakide oldugu gibi,
eritroplakinin tedavisi biyopsi ile elde edilen kesin taniya dayanir. Orta dereceli
displazi veya daha ileri seviyede displazi gosteren lezyonlar tamamen eksize
edilmelidir. Eritroplakide niiks riski yiiksek olup, ¢ok odakli oral mukoza
tutulumlart sik goriilmektedir. Bu nedenle, tedavi edilen hastalar i¢in uzun siireli
takip onerilmektedir.*?!
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2. PREKANSEROZ DURUMLAR
2.1. ORAL LIKEN PLANUS

Liken planus, genellikle agiz mukozasini etkileyen, nispeten yaygin,
immiinolojik bir tetikleyiciyle ortaya ¢ikan, kronik iltihapli, dermatolojik bir
hastaliktir. Genellikle 30-60 yas arasindaki kadinlari etkiler. Prevelans %0.5-2.6
arasindadir. Liken planusun oral mukozay: etkilemesi, cilt tutulumu dncesinde
veya cilt tutulumu olmadan da goriilebilir. Lezyonlar genellikle cok sayida ve her

iki tarafta simetrik olup, en sik bukkal mukoza, ardindan gingiva ve dilde yer
alir 34524.25,26

Oral Liken Planus (OLP)’un farkli alt tipleri bulunmaktadir: en yaygin olam

retikiiler tip olup, Wickham ¢izgileri ve hiperkeratotik plaklar ya da papiillerle
karakterizedir. (Resim 2) Diger alt tipler ise papiiler, plak, atrofik, eroziv (Resim

3) ve biilloz lezyonlardir. Eroziv ve atrofik OLP, siddetli agriya yol agarak
25,26

konugma ve yutmayi zorlastirabilir.

Resim 2. Sag yanak mukozasinda Wickham ¢izgilerinin goriildiigii retikiiler tip oral
liken planus
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Resim 3. Sol iist posterior bélge alveolar mukozada eroziv tip oral liken planus

OLP’nin skuamoéz hiicreli karsinoma doniistimii literatiirde tartismal1 bir konu
olmakla birlikte, bildirilen dontisiim oranlar1 %0-12.5 arasinda degismektedir. Bu
doniisiimii tahmin etmek icin klinik veya histopatolojik belirgin bir 6zellik
bulunmamaktadir. Eroziv OLP, en yiiksek malign doniisiim riski tagirken, bunu
atrofik OLP izler ve retikiiller OLP, en diisiik malign doniisiim riski ile
iliskilidir.?2%

Ayirict tamida dikkate alinmasi gereken durumlar arasinda 16koplaki,
kandidiazis, pemfigus, skatrisyel pemfigoid, eritema multiforme, psoriazis,
sifiliz, rekiirrent oral aft, lupus eritematozus, deskuamatif gingivit, beyaz
siingerimsi nevus, l6koddem, yanak 1sirig1 lezyonlar1 ve likenoid ilag
reaksiyonlar1 bulunmaktadir.*>2

2.2.  PLUMMER-VINSON SENDROMU (PATERSON-KELLY
SENDROMU)

Plummer-Vinson sendromu, demir eksikligi anemisi ile karakterize nadir bir
durumdur. Genellikle glossit ve disfaji ile birlikte goriiliir. Gelismis iilkelerde bu
hastaligin sikligi, muhtemelen niifuslarin iyilesmis beslenme durumu nedeniyle
azalmaktadir. Bu durum hem oral hem de 6zofageal skuaméz hiicreli karsinom
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ile iliskilendirilmis oldugundan, premalign bir siire¢ olarak kabul edilir. Oral
mukozada Ozellikle dilde epitel atrofisi ile karakterizedir. Atrofik epitelin
karsinojenlerin etkilerine daha duyarli oldugu ve bunun da karsinom gelisme
riskini arttirdig1 diisiiniilmektedir.*®

2.3. ORAL SUBMUKOZ FiBROZiS

Oral Submukoz Fibrozis (OSF), Oral mukoza i¢in kronik, progresif, skarlasan
ve yliksek riskli premalign bir durumdur. Olgularin yaklasik %10-14’1 skuamoz
hiicreli karsinoma doniisebilecek epitel displazisi igerir. Temel patofizyolojik
stire¢, bozulmus kollajen metabolizmasidir. Bu hastalik, ¢ogunlukla Giineydogu
Asya iilkelerinde yasayan bireyleri etkiler, cinsiyet agisindan esit bir egilim
gosterir ve hayatin ikinci ila tigiincii on yillarinda goriiliir.?’

Bu hastalikla iligkilendirilen birden fazla etiyolojik faktor vardir ve bunlar
arasinda vitaminler, demir ve ¢inko gibi beslenme eksiklikleri, otoantikorlar ve
biberlerde bulunan kapsaisin molekiilii yer alir. Ancak literatiirde en giiglii iligkiyi
gisteren ve en yaygin etiyolojik faktor, areka findigi kullanimi ve bunun tiirev
iriinleri olan betel quid ve gutkhadir. Gutkha, yiiksek oranda areka findigi iceren
tane tane agik kahverengi bir maddedir; tiitiinle karistirilir ve ¢igneme tiitiiniine
gore daha yiiksek bagimlilik yaparak merkezi sinir sistemi tizerinde uyarici bir
etki saglar.*?

Bukkal mukoza, retromolar alan ve yumusak damak en yaygin etkilenen
bolgelerdir. Klinik olarak, erken evrede yogun bir yanma hissi ve ozellikle
damakta vezikiiller ile yiizeysel ilserlerin gelismesiyle karakterizedir. Bu
donemde sialore veya kserostomi de goriilebilir. ileri evrelerde, oral mukoza
skleroderma benzeri sekilde piiriizsiiz, atrofik ve elastikligini kaybetmis bir
goriiniim alir. Dil etkilendiginde, dil oldukca hareketsiz hale gelir, genellikle
boyutu kiigiiliir ve papillalarindan yoksun olabilir. Uvula zarar gorebilir ve
intraoral bolgede bir¢ok fibrindz kirigiklik olusur. Agiz agmada, ¢ignemede ve
yutkunmada zorluk yasanir. Agiz boslugunun yani sira, orofarenks ve 6zofagusun
iist iicte birlik kismi da etkilenebilir.>?

Oral submukozal fibrozis yillik malign doniisim orami yaklasik %0.5
civarindadir.®

Ayirict  tanida, sistemik  skleroderma, Plummer-Vinson sendromu,
megaloblastik anemi, edinsel epidermolizis biilloza, miikéz membran
pemfigoidi, atrofik liken planus ve porfiria goz oniinde bulundurulmalidir.’
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Hastaligin erken evresi, submukozal bag dokusunun kronik iltihab1 ile
karakterizedir. Bu evreyi, yaygin ve progresif bir fibrozis ile {izerindeki epitelin
atrofisi takip eder. Atrofik epitel, hiperkeratoz ve epitel displazisi gelismeye daha
yatkindir ve bu durum skuamoz hiicreli karsinoma déniisebilir.?

OSF, aligkanlik birakildiginda gerilemez. Hafif vakalarda, semptomlar:
azaltmak i¢in topikal ya da sistemik kortikosteroidlerle tedavi edilebilir;
hastaligin ileri evrelerinde ise fibrotik bantlarin cerrahi olarak c¢ikarilmasi
gerekebilir.*®

2.4. AKTINIiK CHELITIS

Genellikle alt dudagin vermiliyon hattimi etkileyen kronik inflamatuar bir
stirectir. En 6nemli risk faktorii kronik giinese maruz kalmaktir. Agik ten rengi,
artan yas, meslek ve yogun giinese maruz kalmay1 igeren faaliyetler, yasanilan
cografi enlem, erkek cinsiyet, genetik yatkinlik ve immiinsiipresyon ek risk
faktorleridir.?

Lezyon oldukca yavas gelisir, hastalar genellikle bir degisiklik fark etmezler.
Erken klinik degisiklikler alt dudak vermilyon sinirinin atrofisi ile baslar ve bu
piiriizsiiz bir yiizey ve lekeli soluk bolgelerle karakterizedir. Vermilyon bolgesi
ile dudagin cilt kismi arasindaki sinirin bulaniklasmasi tipik olarak goriiliir.
Lezyon ilerledik¢e, vermilyonun daha kuru bdélgelerinde piiriizlii, pullu alanlar
gelisir. Dudak rengi degisebilir (eritem (vazodilatasyonla agiklanir), beneklenme
(normal mukoza renginin yiikselme veya ¢okme olmadan degismesi), mozaik
goriiniim (eritem ve beyaz veya kahverengi lekeler). Palpasyonda, zimpara gibi
hissedilir. Daha ileri evrelerde bir veya daha fazla bdlgede kronik odaklanmig
iilserasyonlar gelisebilir. Bu tiir ilserasyonlar aylarca siirebilir ve genellikle erken
skuamoz hiicreli karsinomaya ilerlemeyi diistindiiriir.*?°

Histopatolojik incelemede, hiperkeratoz ve epitel atrofisi gozlemlenir.
Genellikle hafif, orta veya siddetli derecelerde epitel displazisi bulunabilir.
Karsinoma in situ veya skuamoz hiicreli karsinom da goriilebilir. Lamina propria,
alt tabakada bol miktarda ve siklikla dejenerasyona ugramis kolajen iceren yogun
bag dokusuyla karakterizedir.®

Lazer ablasyon, imiquimod krem, 5-florouracil krem, topikal retinoidler,
kriyoterapi, fotodinamik terapi uygulanan tedavi secgenekleridir. Siddetli
vakalarda, dudagin ilgili bolgesinin cerrahi eksizyonu ve diizenli takibi dnerilir.®
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2.5. KSERODERMA PIGMENTOZUM

Otozomal resesif karakterli genetik bir hastaliktir. Epitelyal hiicrelerin
ultraviyole (UV) 1s1ga bagli hasari onarma yeteneginin yoklugu nedeniyle,
epitelyal hiicrelerde mutasyonlar meydana gelir ve bu da cilt kanserlerinin, 20 yas
altindaki bireylerde normalde beklenenden 1000 ila 4000 kat daha yiiksek bir
oranda gelismesine yol agar.*

Genellikle yasamin birinci ve {igiincii yillar1 arasinda fotosensitivite ile
baslayan, deride, gozlerde (fotofobi, keratit, korneal vaskiilarizasyon ve yaklasik
%40 oraninda opaklasma) ve santral sinir sisteminde (%20-30 oraninda) belirgin
lezyonlar goriilen sistemik bir hastaliktir. Klinik olarak cilt édemli, kuru ve
atrofiktir, ortimcek seklinde damarlar, pigmentasyon, ¢il ve skarlarla birlikte
gozlemlenir. Oral belirtiler genellikle 20 yasindan Once ortaya g¢ikar ve
cogunlukla alt dudak ve dil ucunda skuamoz hiicreli karsinom geligir.>%

Hastalarin %60’indan fazlasinda, 6zellikle giines 1s18ma maruz kalan deride
olmak {izere, 20 yasindan Once Oliimle sonuglanan birden fazla malignite
(skuamoz hiicreli karsinom, bazal hiicreli karsinom, melanom) geligir. Tam
anamnez ve klinik muayeneye dayanarak konur.®

Ayrict tanmida farkli porfiria tipleri, epidermolizis biillozanin genetik tipleri,
gorlin sendromu, cockayne sendromu, Bloom sendromu, Rhotmund- Thomson
sendromu dikkate alinmalidir.®

Prongoz olduk¢a kotiidiir. Giines 1sinlarindan korunma &nemlidir.
Malignitelerin erken tanisi, cerrrahi eksizyon, kriyoterapi veya elektrocerrahi ile
tedavi onerilir.®

2.6. EPIDERMOLIZiS BULLOZA

Epidermolizis bullosa (EB), nadir goriilen ve su an i¢in tedavi edilemeyen,
genetik kokenli, kalitsal hastaliklardan olusan bir gruptur. Bu hastalik, etkilenen
dokularm mekanik kirilganligi ile karakterizedir ve genellikle dnemsiz travmalar
sonucu mukokutandz biiller, erozyonlar ve iilserasyonlar olusur.3!

Otozomal dominant sekilde kalitsal gecen EB’nin distrofik formlar1 genellikle
hayati tehdit olusturmaz ancak bir¢ok soruna yol agabilir. Baslangi¢ lezyonlari,
yasamin erken donemlerinde goriilen, diisiik dereceli, kronik travmalara maruz
kalan bolgelerde (6rnegin, eklem yerleri, dizler gibi) gelisen vezikiiller veya
biillerdir. Biiller yirtilir ve erozyonlar veya iilserasyonlar meydana gelir bu da
sonunda skar ile iyilesir. Agiz i¢i belirtiler genellikle hafif olup, gingival eritem
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ve hassasiyet goriiliir. Gingival ¢ekilme ve yanak vestibiil derinliginde azalma
gozlemlenebilir.* (Resim 4).

outll

Resim 4. Epidermolizis biilloza olgusuna ait agiz i¢i goriintide dilin sag posterior
lateralindeki biil ve sol yanak mukozasindaki erozyonlar ve diglerdeki inaktif giiriikler
goriilmektedir. (‘Uzun C, Zengin AZ, Yiiksel EP. Dental ve Mukozal Oral Bulgular ile
Birlikte Epidermolizis Biilloza Simpleks: Olgu Sunumu, Ondokuz Mayis Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi Dergisi, 2014;15 (1): 43-47.” Makalesinden alintilanmuistir.)

Resesif distrofik EB, hastaligin en yikici formlarindan biridir. Kiigiik
travmalarla bile vezikiiller ve biiller olusur. Genellikle biiyiik yiizey alanlarmin
etkilenmesi nedeniyle sekonder enfeksiyonlar meydana gelir. Hasta ikinci on yila
ulagmay1 basarirsa, deri bitiinliigiiniin siirekli bozulmasi ve skarlasma ile
iyilesmesi nedeniyle el fonksiyonu siklikla biiyiik 6l¢iide azalir ve parmaklar bir
eldiven benzeri deformiteyle birlesir. Oral problemler de oldukga ciddidir. Biil ve
vezikiil olusumu neredeyse her tiir gida ile meydana gelebilir. Yumusak bir
diyetle bile, tekrarlayan skarlasma genellikle mikrostomiye ve ankiloglossiye yol
acar. Benzer mukoza yaralanmalar1 ve skarlar, 6zofagusta ciddi darliklara neden
olabilir. Ayrica, yumusak diyetler genellikle yiiksek oranda ciiriik yapict
oldugundan dislerde erken yaslarda iiriik olusumu sik goriiliir.*

Resesif varyantta goriilen derideki skar formasyonunun epidermal
keratinositlerin siirekli bilylimesinin-aktiflendigi immiinofenotipleri ile iliskili
oldugu one siiriilmektedir. Bu kronik aktivasyon durumu veya hiicrelerin normal
bicimde hiicrelerin anormal bi¢imde farklilagmalarimin skuamoz hiicreli
karsinomun yiiksek insidansi ile baglantili oldugu diisiiniilmektedir.®
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Sistemik kortikosteroid hastalik aktivitesine bagli olarak tedavinin ilk
basamagidir. immiinsupresif ajanlar da ya tek basina ya da steroidlerle kombine
kullanilabilir. Daha yeni tedavi segenekleri arasinda IVIg ve anti-CD20
antikorlarinin intravendz infiizyonu (rituksimab) bulunmaktadir.®
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Introduction

The tongue, the most mobile organ in the body, plays a critical role in
fundamental oral functions such as sucking, swallowing, chewing, and speaking,
while also contributing to dental and jaw development (1). Tongue examination
not only facilitates the identification of local anomalies but also enables the
detection of clinical indicators of systemic diseases. Accurately distinguishing
morphological and structural changes observed in the tongue as either benign
variations or reflections of pathological processes is of great significance for
clinical evaluation. Tongue examination is an integral part of the physical
examination process and requires a systematic assessment of all surfaces,
including the dorsal, lateral, and ventral aspects. The examination should begin
with the observation of the tongue’s shape and color in its resting position,
followed by palpation from the tip to the base. A healthy tongue should appear
pink, with a moist surface and well-defined papillae. However, alterations in the
color, texture, and surface morphology of the tongue may serve as clinical
manifestations of various systemic and local pathologies. In this context, it is
essential for clinicians to comprehensively assess the normal anatomical
structure, physiological variations, and pathological changes of the tongue, as this
is a critical requirement for accurate diagnosis (2). Patients most commonly seek
dental care due to complaints of dental pain. Consequently, clinicians often adopt
a pain-focused approach during the evaluation process and provide treatment
interventions based on the patient's presenting symptoms. However, this
approach may lead to the neglect of a detailed examination of the oral mucosa
and tongue. Since patients are often unaware of existing oral mucosal and tongue
anomalies, symptoms such as halitosis, burning sensation, and taste alterations
associated with these lesions are frequently attributed to other causes or
overlooked during the diagnostic process. As a result, the early detection and
timely implementation of appropriate treatment strategies for these lesions may
be delayed, and in some cases, entirely missed.

Changes in the color, structure, mobility, and morphology of the tongue hold
significant diagnostic value. These alterations may present as congenital
anomalies, such as fissured tongue, bifid tongue, or lingual thyroid, or as
localized conditions, including geographic tongue, hairy tongue, or median
rhomboid glossitis. Additionally, distinct clinical changes in the tongue can occur
in association with systemic diseases such as pernicious anemia, iron deficiency
anemia, and diabetes mellitus. Recognizing specific clinical findings on the
tongue can contribute to the early diagnosis of underlying systemic conditions
(3). Despite frequent exposure to trauma, the tongue possesses several defense
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mechanisms, including rich vascularization, coverage by a thick squamous
epithelial layer, and the cleansing effect of saliva, which significantly reduces the
likelihood of inflammatory responses to traumatic factors (4). The majority of
tongue anomalies are benign and tend to resolve either with minimal treatment or
without any intervention. However, certain tongue lesions can serve as clinical
indicators of systemic diseases as well as bacterial and viral infections. A wide
spectrum of pathologies can be observed on the tongue's surface, ranging from
developmental and traumatic lesions to squamous cell carcinoma. While
developmental lesions are predominantly located on the dorsal surface of the
tongue, traumatic ulcers and malignant formations are more commonly localized
in the posterolateral region (5).

A thorough understanding of benign anatomical variations and non-
pathological conditions of the tongue, which do not require treatment or further
evaluation, enhances the efficiency of clinical decision-making by preventing
unnecessary diagnostic procedures. Therefore, tongue examination is a critical
component of clinical assessment that should be carefully considered by both
clinicians and patients.

Tongue Anomalies and Tongue Lesions
Aglossia

Aglossia refers to the complete congenital absence of the tongue (1). It is a
rare anomaly, and its etiology is believed to be associated with hemorrhagic
lesions occurring during fetal development (6). While isolated cases of aglossia
are extremely rare, most cases have been reported in association with syndromes
such as Moébius, Pierre Robin, oculo-auriculo-vertebral, and Goldenhar
syndromes, as well as aglossia-adactylia syndrome and prominent hand
anomalies (1,6).

Microglossia

Microglossia is characterized by an underdeveloped and abnormally small
tongue. In severe cases, significant difficulties in speech, swallowing, and
respiration may arise. This anomaly may occur in isolation or be associated with
various developmental disorders or acquired causes, such as surgical
interventions and tumors. Additionally, a correlation between microglossia and
hypodactyly, as well as upper limb anomalies in general, has been suggested
(7,8).
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Macroglossia

Macroglossia is a condition characterized by an abnormally large tongue and
is classified into congenital and acquired types based on its etiology. Congenital
macroglossia is rare and is often associated with developmental tongue disorders
(such as diffuse lymphangioma, hemangioma, neurofibroma, and cysts) or
specific syndromes. Syndromes linked to congenital macroglossia include Down
syndrome, Beckwith-Wiedemann syndrome, Hurler syndrome, Sturge-Weber
syndrome, Klippel-Trenaunay syndrome, neurofibromatosis type 1, and multiple
endocrine neoplasia type 2B. Acquired macroglossia can develop due to various
pathological processes, including muscle hypertrophy, acromegaly, myxedema,
angioedema, amyloidosis, tuberculosis, tertiary syphilis, actinomycosis, lingual
malignancies, and orofacial granulomatosis. Clinically, the tongue appears
markedly enlarged and may extend beyond the teeth. In many cases, dental
impressions are observed on the lateral margins of the tongue. Patients may
experience significant difficulties in speech, feeding, swallowing, and respiration

(7).
Ankyloglossia

Ankyloglossia, commonly known as "tongue-tie," is defined as a condition in
which the tongue tip cannot extend beyond the lower incisors due to a short
lingual frenulum. In this congenital anomaly, the lingual frenulum is abnormally
short and thick, significantly restricting tongue mobility (9). The prevalence of
ankyloglossia ranges from 0.1% to 10.7%, with a higher incidence in males.
Although often observed as an isolated finding, ankyloglossia may also be
associated with certain genetic and congenital anomalies. Conditions such as
Ehlers-Danlos syndrome, Beckwith-Wiedemann syndrome, and X-linked cleft
palate have been reported in conjunction with ankyloglossia (9,10).

Bifid tongue

Bifid tongue is a rare developmental anomaly that can present in either
complete or incomplete forms. It may occur in isolation or as part of the oro-
facial-digital syndrome. Additionally, it can develop as an acquired condition due
to complications related to tongue piercing. In the incomplete form, a deep
midline groove along the dorsal surface of the tongue or a split at the tip may be
observed. The complete form is rarer and is characterized by the anterior portion
of the tongue developing as two separate segments, each capable of independent
movement. Bifid tongue is typically asymptomatic and is not associated with any
functional impairment (7).
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Sublingual varices

Sublingual varices (SV) are vascular anomalies characterized by the
appearance of enlarged, tortuous venous, arterial, or lymphatic vessels (11,12).
They usually present as multiple, irregularly shaped, bluish-purple, papular, or
raised lesions on the ventral surface of the tongue, lips, or floor of the mouth.
These structures may extend bilaterally from the posterior ventral region of the
tongue towards the tip (12-14). SV is often asymptomatic and is commonly
identified during routine clinical examinations by dentists. Although the exact
pathogenesis remains unclear, it is thought to be associated with connective tissue
changes or the degeneration of elastic fibers due to aging, leading to venous wall
weakening (11,14). Its prevalence increases with age, making aging a significant
predisposing factor (13). In younger individuals, SV may indicate an underlying
vascular lesion of the tongue or be a component of congenital disorders such as
Fabry disease or Osler syndrome (14,15). Additionally, SV has been linked to
risk factors for cardiovascular diseases, including advanced age, male sex,
smoking, and metabolic syndrome. This raises the question of whether SV and
cardiovascular diseases share common, yet unidentified, pathophysiological
mechanisms. If they are influenced by the same pathophysiology, SV could serve
as an important marker for early diagnosis of cardiovascular conditions (16). The
use of dental prostheses is considered a potential contributing factor to SV
development. IlI-fitting prostheses are well known to be associated with oral
mucosal lesions. Since many researchers categorize SV as a normal degenerative
change related to aging, it is often overlooked in studies on oral mucosal lesions
(17-19). However, recent research suggests that prosthesis use may be a risk
factor for SV (13,15). In aging tissues, which become more susceptible to
traumatic effects, poorly fitting prostheses may contribute to the development of
SV.

Lingual thyroid

During fetal development, thyroid tissue migrates caudally from the foramen
cecum at the base of the tongue to its normal anatomical position in the
pretracheal region by the seventh week of gestation. Ectopic lingual thyroid is a
developmental anomaly that results from the incomplete descent of thyroid tissue
(20). Approximately 70% of patients with ectopic lingual thyroid lack a normally
located thyroid gland, although some cases may have additional thyroid tissue in
its typical location (21). Ectopic thyroid tissue is classified into four main types:
lingual, sublingual, thyroglossal, and intralaryngeal (22). Although the tongue is
the most common site of ectopic thyroid tissue, its clinical incidence is extremely
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low, reported in approximately 1 in 100,000 cases (23). Clinically, lingual thyroid
presents as a nodular mass, typically located at the base of the tongue, often near
the foramen cecum but not necessarily in the midline. Unlike superficial
exophytic lesions, it is a deeper-seated mass with a generally smooth surface.
While some lesions exhibit vascular characteristics, others resemble normal
mucosa, with sizes ranging between 2-3 cm in diameter (24). Ectopic lingual
thyroid is usually asymptomatic unless the mass enlarges. In symptomatic cases,
patients may present with complaints such as dysphagia, dysphonia, foreign body
sensation in the throat, coughing, pain, bleeding, or dyspnea (20,22,25). In rare
cases, lingual thyroid may lead to hyperthyroidism or thyroid malignancies (20).
Hormonal fluctuations, including puberty, pregnancy, and menstruation, can
trigger an increase in both the size and symptoms of the lesion, which may explain
why lingual thyroid is approximately seven times more common in females than
in males (21). Biopsy is not recommended for the diagnosis of lingual thyroid
due to the risks of bleeding and infection. Ultrasonography is the first-line
imaging modality for evaluating lingual thyroid, where it typically appears as a
well-defined, homogeneous, and more echogenic structure compared to the
tongue muscles. Thyroid scintigraphy is indicated in the differential diagnosis of
tongue base masses or in cases where no normally located thyroid tissue is
detected via ultrasonography (20,21). Magnetic resonance imaging (MRI)
provides essential information regarding the exact size, location, and presence of
an associated thyroglossal duct. On MRI, lingual thyroid appears iso- or
hypointense on T1-weighted sequences and hyperintense on T2-weighted
sequences (20,21). When determining the treatment approach, it is important to
consider that ectopic thyroid tissue may be the patient's only functional thyroid
tissue. In asymptomatic cases, suppressive hormonal therapy aimed at reducing
ectopic tissue volume is recommended (21). The most effective treatment for
lingual thyroid is surgical excision; however, before proceeding with surgery, a
radioactive isotope scan should confirm the presence of sufficient thyroid tissue
in the neck (26). Surgical indications include significant dyspnea or dysphagia,
suspected malignancy, uncontrolled hyperthyroidism, and recurrent or severe
bleeding (21,26-30).

Fissured tongue

Fissured tongue is a common condition characterized by grooves of varying
depths along the dorsal and lateral surfaces of the tongue. Although its specific
etiology remains unclear, it is observed more frequently in families with affected
probands (24). It follows a hereditary pattern with polygenic inheritance or may
present as an autosomal dominant developmental anomaly with incomplete
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penetrance. Some patients exhibit a deep and wide central fissure along with
multiple transverse fissures. The fissures vary in depth, size, and number,
generally displaying a symmetrical distribution.

Although fissured tongue is wusually asymptomatic, food debris,
microorganisms, and fungi may accumulate in deeper grooves, leading to mild
symptoms such as burning or pain (7). More pronounced fissuring is often
referred to as "lingua plicata." This idiopathic condition is more common in
elderly individuals and is considered a reactive process. Fissured tongue is the
most frequently observed tongue manifestation in patients with psoriasis,
occurring in approximately one-third of cases (31). It is commonly associated
with geographic tongue and serves as one of the diagnostic criteria for
Melkersson-Rosenthal syndrome (7). Melkersson-Rosenthal syndrome (MRS) is
a neuromucocutaneous granulomatous disorder characterized by a triad of
recurrent peripheral facial paralysis, painless and non-pitting orofacial edema,
and fissured tongue. Although rare in childhood, MRS is more frequently
observed in the second and third decades of life. The classical triad is present in
only 25% of cases, whereas monofocal or oligosymptomatic forms are more
common, with symptoms often emerging at different times. Orofacial edema is
the most frequent finding, occurring in 80-100% of cases, while fissured tongue
is observed in 30-40% of patients. The incidence of recurrent facial paralysis is
approximately 6% in both children and adults. The overall incidence of this
syndrome is estimated to be around 0.08% (32). Fissured tongue is also associated
with conditions such as acromegaly, Down syndrome, pernicious anemia,
macroglossia, pachyonychia congenita, Sjogren’s syndrome, and Cowden
syndrome (29,31). Although usually asymptomatic, fissures may harbor food
debris, microorganisms, and fungi, leading to mild symptoms such as burning or
pain (7). If pain is present, the possibility of a systemic disease or associated
infection should be considered, and treatment should focus on reducing
inflammation or eliminating infection. There is no specific treatment for fissured
tongue, but maintaining good oral hygiene, including thorough brushing to reduce
microbial load and halitosis, is recommended. Additional diagnostic
investigations are not necessary unless an underlying systemic disease is
suspected (7,31).

Coated tongue

Coated tongue appears as an asymptomatic white or yellowish-white layer on
the dorsal surface of the tongue (7). It consists of desquamated epithelial cells,
bacteria, blood metabolites, secretions from the postnasal region and gingiva, and
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saliva. The filiform papillae play a significant role in the formation of coated
tongue. Light and transmission electron microscopy studies have revealed the
presence of bacteria and desquamated, degenerated keratinized epithelium
originating from filiform papillae. The balance between the presence and removal
of keratinized and non-keratinized epithelial cells influences the formation of
coated tongue (33). Coated tongue is a normal finding in healthy individuals (33).
It is characterized by a thin, slightly moist, whitish substance associated with the
dorsal surface of the tongue. Depending on a person’s health status, the color,
thickness, moisture, and distribution of the coating may vary (33,34). Oral
hygiene is the most influential factor in the development of coated tongue (35).
It is commonly observed in febrile illnesses, particularly in conditions such as
scarlet fever, primary herpetic gingivostomatitis, multiple aphthous ulcers, and
bullous diseases, where poor oral hygiene and dehydration lead to the
accumulation of debris, bacteria, and deteriorated epithelial cells (7). In elderly
individuals, the tongue coating tends to be thicker and more discolored compared
to younger individuals. This age-related characteristic may be associated with
physical limitations in maintaining oral hygiene, increased consumption of soft
foods, and reduced natural cleansing of the tongue by saliva (33). Aging is also
thought to contribute to changes in saliva composition and a decrease in salivary
flow. Additionally, studies have reported an increase in filiform papillae and a
decrease in fungiform papillae with aging, which may facilitate the formation of
coated tongue (33). The thickness and color of the tongue coating are influenced
by dietary factors. Depending on the type of food consumed, the coating can
range from a clear, watery solution to a viscous, pigmented, mucosa-like paste.
Foods rich in fats also contribute to the formation of tongue coating. In elderly
individuals (65 years and older), the presence of a thick tongue coating has been
identified as a risk factor for aspiration pneumonia. Therefore, regular removal
of tongue coating is recommended for edentulous elderly patients (33).
Additionally, patients with gastrointestinal and liver diseases have been reported
to exhibit a thicker tongue coating than healthy individuals (36). The differential
diagnosis of coated tongue includes hairy tongue and candidiasis, although
histopathological examination is generally not required. Treatment involves
addressing the underlying condition, maintaining good oral hygiene, and using
tongue scrapers for mechanical removal (7).
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Hairy tongue

Hairy tongue is an acquired condition characterized by hyperplasia and
hyperkeratosis of the filiform papillae on the dorsal surface of the tongue. It is
relatively common and benign, with an increased prevalence in individuals over
the age of 40. It typically develops in the midline of the dorsal tongue, anterior to
the circumvallate papillae (37,38). The lesion tends to progress from the posterior
toward the anterior part of the tongue. Excessive keratin production by the
filiform papillae, particularly trichocyte keratin, combined with decreased
desquamation in this region, is believed to contribute to the development of hairy
tongue (39). Hypertrophy and elongation of the filiform papillae create a hair-
like appearance (7). Although generally asymptomatic, hairy tongue may cause
aesthetic concerns. Some patients may experience nausea, gagging, halitosis, and
reduced taste sensation (37). Also known as lingua villosa nigra, keratomycosis
lingual, melanotrichia lingual, and hyperkeratosis of the tongue, this condition
can appear in colors other than black, including green, yellow, brown, blue, and
colorless forms (38). Normal filiform papillae are less than 1 mm in length,
whereas those exceeding 2-3 mm in length meet the diagnostic criteria. Some
cases have reported papillae reaching lengths of 12-18 mm (38,41). Diagnosis is
clinical, and biopsy is not necessary (40). The etiology of hairy tongue is
multifactorial and is associated with environmental factors and oral microbiota.
Contributing factors include smoking, alcohol, tea and coffee consumption,
intravenous drug use, recent radiation therapy, poor oral hygiene, trigeminal
neuralgia, systemic diseases impairing oral hygiene maintenance, graft-versus-
host disease, conditions causing chronic xerostomia, and immune-compromising
disorders. However, no direct correlation has been established with any specific
bacterial or fungal pathogens (40,42). Drugs implicated in the development of
hairy tongue include erythromycin, penicillin, doxycycline, linezolid, neomycin,
benztropine, chlorpromazine, fluoxetine, paroxetine, clonazepam, ranitidine,
olanzapine, vinorelbine, and carboplatin (40,41,43). In drug-associated cases, the
average onset of symptoms occurs approximately two weeks after initiating
medication (44). Black hairy tongue is a self-limiting condition with a good
prognosis. Treatment focuses on improving oral hygiene, discontinuing potential
causative medications, and establishing routine brushing of both teeth and the
tongue with a soft toothbrush. The goal is to facilitate the desquamation of
hypertrophic papillae (40). Additional treatments include topical or oral retinoids,
salicylic acid, vitamin B complex, and 40% urea solutions (37). In cases of
excessive papillary elongation, topical application of keratolytic agents such as
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30% trichloroacetic acid, podophyllin in alcohol, and salicylic acid has been
reported as a successful treatment approach (7).

Geographic tongue

Geographic tongue is characterized by the loss of filiform papillae, leading to
rapidly changing, migrating, desquamative lesions that resemble a map-like
pattern (45). In the literature, it has also been referred to as benign migratory
glossitis, annulus migrans, erythema migrans, benign wandering glossitis,
exfoliatio areata linguae, or transient benign plagues of the tongue (46).
Geographic tongue is a benign inflammatory condition affecting all age groups,
with a prevalence of 1-2% in the general population. It is more commonly seen
in young patients and tends to decrease with age (31). Some researchers consider
geographic tongue a normal variant rather than a pathological finding, whereas
others classify it as a congenital anomaly, an inflammatory reaction, or an oral
manifestation of systemic psoriasis (46). Although the exact etiopathogenesis
remains unknown, factors such as tobacco use, genetic predisposition, systemic
diseases, and fungal infections of the tongue have been suggested as contributing
factors. Stress has also been reported as a risk factor for geographic tongue, with
studies linking it to anxiety and cancer phobia (45,47). Clinically, geographic
tongue is characterized by multiple focal, ring-shaped, hyperkeratotic plagues
and erythematous patches with slightly elevated white borders, primarily on the
dorsal and sometimes lateral surfaces of the tongue. The red atrophic areas lack
filiform papillae (31,46,48). These lesions are dynamic and change within hours,
forming a "migration pattern." The dorso-lateral part of the tongue is the most
frequently affected region. The lesions undergo remission and exacerbation
phases over time (7,45). While geographic tongue typically occurs on the tongue,
it can also appear on the buccal and palatal mucosa, but always in conjunction
with tongue involvement (31). Most cases are asymptomatic, and no specific
treatment is required apart from reassuring patients about its benign and self-
limiting nature. However, for symptomatic cases, no definitive treatment has
been established in the literature. Symptoms tend to occur in atrophic areas, and
various treatment options, including antihistamines, anxiolytics, corticosteroids,
topical anesthetics, dietary supplements, and avoiding spicy or acidic foods, have
been suggested (31,46). The differential diagnosis of geographic tongue includes
psoriasis, reactive arthropathy, lichen planus, lupus erythematosus, graft-versus-
host disease, median rhomboid glossitis, leukoplakia, fissured tongue, and
chronic herpes simplex virus infection (31).
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Psoriasis is a chronic inflammatory skin disease influenced by genetic,
immunologic, and environmental factors. The histopathological features of
geographic tongue closely resemble those of psoriasis, leading some researchers
to refer to it as psoriasiform mucositis. Geographic tongue can be observed in
conjunction with migratory stomatitis in active psoriasis cases. A study reported
that 10% of psoriasis patients exhibited psoriasiform oral lesions, although only
1% of these were true geographic tongue lesions. The difficulty in establishing
geographic tongue as an oral manifestation of psoriasis arises from the fact that
it is also observed in non-psoriatic individuals. Some researchers suggest that a
comprehensive oral examination in psoriatic patients may reveal a higher
prevalence of oral lesions (49).

Median rhomboid glossitis

Also known as central papillary atrophy of the tongue, median rhomboid
glossitis is characterized by an erythematous lesion in the mid-posterior dorsum
of the tongue, anterior to the circumvallate papillae. The erythematous area
results from atrophy of the filiform papillae (50). The lesion can appear oval,
elliptical, circular, or rhomboid-shaped, with a smooth or nodular surface. The
depapillated region lacks filiform papillae and is almost always located in the
dorsal midline of the tongue, just anterior to the circumvallate papillae (24,51).

When median rhomboid glossitis is associated with inflammatory changes in
the palatal mucosa in contact with the lesion, it is referred to as a "kissing lesion."
This finding should raise suspicion of immunosuppression and has been
considered a marker for acquired immunodeficiency syndrome (AIDS) (50). The
prevalence of median rhomboid glossitis in the general population is estimated to
be less than 1%, with a male-to-female ratio of 3:1. It is more commonly seen in
adults than in children (52). Although its etiology remains unknown, Candida
albicans is considered the most likely causative factor (51,53). Lesions associated
with fungal etiology tend to be more erythematous (51). However, some cases
have been reported as idiopathic. Other contributing factors include minor
trauma, aggressive tongue brushing, smoking, denture use, and diabetes mellitus
(51,54). While some cases are asymptomatic, symptomatic patients may report
pain, irritation, or itching (50). Antifungal treatment is the preferred option for
symptomatic lesions, and complete resolution has been observed following
treatment with medications such as nystatin, fluconazole, miconazole, and
clotrimazole. If the lesion remains suspicious in nature, a biopsy should be
performed after antifungal therapy. Generally, no treatment is required, but if the
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patient desires removal for aesthetic reasons, surgical excision can be performed.
Recurrence after surgery is not expected (55).

Glossodynia

Glossodynia, also known as burning mouth syndrome, is a chronic condition
that presents as a painful burning or stinging sensation affecting the tongue and
sometimes extending to other oral regions. It significantly impacts patients'
quality of life (56). Also referred to as glossalgia, glossopyrosis, stomatodynia,
and oral dysesthesia, glossodynia affects approximately 2.6% of the global
population and is seven times more common in women than in men (57).
Although it predominantly occurs in postmenopausal women over 55 years old,
it can also be observed in individuals aged 30-40 years. The prevalence of the
syndrome increases proportionally with age until 55, after which its frequency
does not appear to be age-dependent (56). Traditionally considered a chronic
syndrome without a specific organic etiology, glossodynia can be classified into
four etiological categories: systemic, local, psychogenic, and idiopathic.
Systemic causes include: salivary gland disorders (e.g., Sjogren’s syndrome,
medication use, radiotherapy), endocrine disorders (e.g., hypothyroidism,
diabetes, menopause), medication use (e.g., antiretroviral drugs, antidepressants),
neurological disorders (e.g., trigeminal and glossopharyngeal neuralgia) and
nutritional deficiencies (e.g., zinc, iron, B vitamins, folic acid) (57-60). Local
factors include dental prostheses, parafunctional habits, fissured and geographic
tongue, xerostomia, lichen planus, candidiasis, contact stomatitis from spices,
mouthwashes, and mechanical tongue irritation. Psychogenic factors include
depression, anxiety, obsessive-compulsive disorders, and cancer phobia (7,56).
Glossodynia is categorized into cases with and without observable tongue
changes. Clinical findings may include inflamed fungiform papillae, localized
redness due to trauma or atrophy of filiform papillae, localized or generalized
lobulations, and widespread erythema. These changes can alter taste perception.
Patients often describe a foreign body sensation in the mouth, likening it to sand,
hair, paste, thread, or roughness. Symptoms primarily affect the anterior two-
thirds of the tongue, particularly the tip and lateral edges, but can also involve
other areas of the oral cavity. In cases without visible changes, no tissue
abnormalities or atrophic alterations in the papillae are present (56,57,61). Due
to its complex and multifactorial etiology, the management of glossodynia
requires a multidisciplinary approach. Given the challenging nature of treatment,
continuous communication between the patient and physician is essential for
therapeutic success (62). Treatment is symptomatic, and medications used for
neuropathic pain are also effective for burning mouth syndrome (56). Topical
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clonazepam and paroxetine are considered first-line treatments, with clonazepam
being the most cost-effective option (62). Patients should be informed that the
condition may have idiopathic causes, treatment may take time, but it is not
associated with cancer (56).

Tongue Findings Associated with Systemic Diseases
Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus (DM), a chronic metabolic disorder affecting both
individual and public health, significantly reduces quality of life and is considered
a global epidemic. The primary approach to diabetes treatment includes
stabilizing plasma insulin levels through insulin therapy, nutritional strategies,
and physical exercise. Oral complications in diabetic patients are regarded as
major manifestations of the disease. Various tongue-related lesions and oral
conditions frequently accompany diabetes, including salivary gland enlargement,
increased salivary glucose levels, xerostomia, taste alterations, glossodynia,
median rhomboid glossitis, geographic tongue, fibromas, leukoplakia,
pseudomembranous glossitis, increased dental caries, periodontal disease,
gingival hyperplasia, hyperkeratosis, erythroplakia, recurrent periodontal
abscesses, attachment and bone loss, burning mouth syndrome, fibromatous
developments, recurrent aphthous stomatitis, ulceration, oral lichen planus, oral
candidiasis, and delayed wound healing. Given the long-term impact of diabetes
and its potential to significantly impair quality of life, regular monitoring and
intervention are crucial. The role of well-informed dental professionals is
particularly vital in improving the oral health status of diabetic individuals,
especially those still in their growth and developmental stages (63). Poorly
controlled diabetes mellitus can lead to various oral complications, including
hyposalivation, xerostomia, bacterial, viral, and fungal infections, delayed wound
healing, increased severity and incidence of dental caries, gingivitis, periodontal
diseases, periapical abscesses, and burning mouth syndrome. Burning mouth
syndrome manifests as a burning pain in the tongue or other areas of the oral
mucosa without any associated laboratory or clinical findings. In diabetic
patients, burning mouth syndrome, taste disturbances, and candidiasis have been
identified, often as a consequence of xerostomia. Although the exact mechanism
remains unclear, it is also believed that diabetic neuropathy may contribute to the
development of these symptoms (64).
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Anemia

Various hematological disorders can lead to distinct oral mucosal findings.
Iron deficiency is the most common cause of anemia worldwide, and its oral
manifestations are diverse. Anemia is among the significant causes of exfoliative
cheilitis. In iron deficiency anemia, atrophic glossitis affecting the papillae of the
dorsal tongue, mucosal pallor, and generalized atrophy of the oral mucosa can be
observed. Patients may experience oral sensitivity and a burning sensation. In
pernicious anemia, stomatodynia is a characteristic oral manifestation.
Depending on the severity and duration of the disease, focal or diffuse erythema,
atrophy of the papillae, and mucosal thinning can occur. Notably, these affected
areas have an increased risk of developing squamous cell carcinoma. Atrophic
glossitis (M6ller-Hunter glossitis) results in a smooth and shiny appearance of
the tongue due to the loss of papillae. This condition arises from the exfoliation
of the superficial layers of the mucosal epithelium. It may cause discomfort with
symptoms such as tenderness, burning, and pain, particularly making the
consumption of acidic or spicy foods difficult. It can also lead to dry mouth and
taste disturbances. This condition is commonly observed in folic acid, vitamin B,
or iron deficiencies, as well as in chronic inflammatory bowel diseases and celiac
disease. The treatment approach focuses on addressing the underlying cause (65).

Lipoid Proteinosis (Urbach-Wiethe Syndrome)

Lipoid proteinosis is a chronic disease characterized by the deposition of
hyaline material in various organs, particularly the skin, mucous membranes, and
brain. The exact origin of the hyaline substance, which contains glycolipoproteins
and lipids, remains unclear. In addition to dermatological symptoms, the disease
affects multiple mucosal tissues. Hyaline deposition in the laryngeal region leads
to a loss of elasticity in the vocal cords, causing hoarseness. A baby's weak cry is
often the first symptom of the disease, and lifelong hoarseness is a key diagnostic
indicator. Intraorally, palpable thickening and localized deformities are present,
particularly in the buccal mucosa. The accumulation of material in the frenulum
results in sclerosis, giving the area a whitish appearance. Diffuse infiltration can
be observed in the dorsal and root regions of the tongue, leading to tongue rigidity
and restricted mobility. When associated with frenulum sclerosis, patients may
experience difficulties in speech and eating (65).
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Inflammatory Bowel Diseases (Crohn’s Disease)

In Crohn’s disease, lesions can be observed throughout the entire
gastrointestinal tract, from the mouth to the anus. Oral lesions may present in
various forms, including granulomatous cheilitis on the lips, gingival hyperplasia,
gingivitis, buccal mucosal swelling with deep linear ulcerations, mucosal
polypoid lesions, and diffuse infiltration in the tongue leading to a cobblestone
appearance. In addition to mucosal changes characterized by disease-specific
infiltration, Crohn’s disease may also lead to reactive dermatoses such as
recurrent aphthous stomatitis, angular cheilitis, and perioral erythema, which can
arise from multiple other causes (65).

Amyloidosis

In primary cutaneous amyloidosis, amyloid deposits originate from
keratinocytes, and lesions remain confined to the skin (65). Systemic
amyloidosis, however, is not a single disease but a group of disorders
characterized by extracellular deposition of insoluble fibrillar proteins. One of
the most significant oral manifestations in amyloidosis patients is macroglossia.
Due to macroglossia, the tongue may appear dry, enlarged, fissured, ulcerated, or
indented by the teeth. Diffuse enlargement and excessive rigidity of the tongue
may result in pain and restricted movement. Additional clinical manifestations
such as dysphagia, dysphonia, glossitis, and xerostomia (Sjogren-like sicca
syndrome) may develop due to amyloid deposition in different locations.
Histopathological examination of tongue biopsy specimens stained with Congo
red and observed under polarized light confirms amyloid accumulation (65,66).

Sjogren’s Syndrome

Sjogren’s syndrome (SS) is a systemic, chronic, and complex autoimmune
disease primarily affecting exocrine glands, particularly the salivary and lacrimal
glands. As a result, dryness occurs in the oral (xerostomia) and ocular
(keratoconjunctivitis sicca) mucosa (67). Oral manifestations in SS are usually
associated with xerostomia and may include taste disturbances, difficulty in
eating and speaking, polydipsia, dysphagia, glossodynia, and increased dental
caries, particularly affecting tooth roots. Salivary secretion is characteristically
mucinous and thick or, in severe cases, entirely absent. The oral mucosa may
exhibit erythema, and due to the loss of filiform papillae, the tongue may appear
smooth or exhibit a cobblestone-like appearance (65). Patients with SS also have
an increased prevalence of candidal infections (67). Additionally, median
rhomboid glossitis, fissured tongue, denture-related stomatitis, and angular
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cheilitis may be observed. Self-limiting enlargement of the parotid and other
salivary glands is also common (66).

Kawasaki Disease

Kawasaki disease is one of the most common systemic vasculitides in
childhood, primarily affecting small- and medium-sized arteries. Its etiology
remains unknown, and it predominantly affects children under five years of age.
The disease is characterized by fever, skin rashes, conjunctivitis, enanthems,
swelling of the hands and feet, and enlarged lymph nodes. Oral findings include
bright red cracked lips, a characteristic "strawberry tongue,” and pharyngeal
erythema (68).

Tongue Findings Associated with Bacterial Infections
Tuberculosis

Tuberculosis remains a significant public health issue in our country.
According to a 2009 report by the Ministry of Health, the prevalence of
tuberculosis in Turkey was found to be 24 per 100,000 individuals.
Approximately 10-15% of tuberculosis cases are classified as extrapulmonary
tuberculosis. Tuberculosis of the tongue, a rare manifestation of extrapulmonary
tuberculosis, accounts for only 0.14-0.2% of all tuberculosis cases. Tuberculosis
of the tongue can lead to oropharyngeal dysphagia, odynophagia, eating
disorders, and weight loss. If not considered in the differential diagnosis, it can
be easily overlooked. Oral manifestations typically appear as painful ulcers,
necessitating differentiation from other inflammatory diseases and malignancies.
Mycobacterium tuberculosis may reach the tongue via infected sputum,
hematogenous dissemination, or the lymphatic system. Tongue lesions can
present in the form of nodules, ulcers, plaques, or vesicles, with chronic, non-
healing, painful ulcers being the most common presentation. The diagnosis of
tuberculosis is often challenging unless considered in the differential diagnosis.
In addition to a thorough patient history and physical examination, laboratory
tests and imaging modalities should be utilized to confirm the diagnosis. Due to
the tongue's rich vascular supply, treatment response is typically rapid, with
significant symptom improvement observed within two to three months. Given
that tuberculosis remains endemic in many regions, it should always be
considered among the common causes of chronic oral ulcers. Diagnostic
approaches include imaging techniques, tissue biopsy, and sputum analysis (69).
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Tongue Findings Associated with Viral Infections
Herpes Simplex Virus (HSV)

HSV is a common cause of mucocutaneous infections in the oral cavity and
lips. In immunocompetent individuals, HSV primarily presents as vesicular
lesions, commonly known as cold sores. Herpetic geometric glossitis is a rare
form of oral herpes infection, clinically presenting as painful linear fissures on
the dorsum of the tongue. Although uncommon, it should be considered in
immunosuppressed patients presenting with painful tongue lesions. However,
cases have also been reported in immunocompetent individuals. Lesions appear
as painful, fissured areas on the dorsal surface of the tongue, typically larger,
slower to heal, and significantly more painful compared to other tongue lesions
with a similar appearance, which are often asymptomatic. First-line treatment
options for oral HSV lesions include valacyclovir, famciclovir, and acyclovir.
Valacyclovir has been reported to induce lesion regression as early as the first
day of treatment. In herpetic geometric glossitis, systemic acyclovir therapy
generally leads to resolution of lesions within 3 to 12 days (70).

Hepatitis B Virus (HBV)

HBV infection can lead to either symptomatic or asymptomatic hepatitis. The
resolution of the infection depends on age and the individual’s immune response.
In immunocompetent adults, HBV infection is usually self-limiting, whereas in
childhood infections or immunocompromised individuals, persistent or chronic
infection is more likely to develop. The precise immunological determinants of
successful HBV clearance remain unclear, but both cellular and humoral immune
responses are believed to play a crucial role. Oral manifestations associated with
hepatic dysfunction due to HBV infection include:

e Jaundice of the mucosal membrane
e Bleeding disorders (petechiae, increased susceptibility to bruising)
e Gingivitis and gingival bleeding

e Fetor hepaticus (distinctive breath odor associated with hepatic
encephalopathy)

e Cheilitis

e Smooth and atrophic tongue

101



o Xerostomia
e Bruxism
e Crusted perioral rashes

These oral findings can serve as early clinical indicators of hepatic
impairment, aiding in the recognition and management of HBV-related
complications (71).

White Lesions Observed on the Tongue
Leukoedema

The exact cause of leukoedema is unknown. Its higher prevalence in certain
ethnic groups suggests that it is a developmental anomaly rather than a disease.
It is characterized by intracellular edema in the spinous layer of the oral
epithelium. Clinically, it appears bilaterally on the buccal mucosa or lateral sides
of the tongue. It is observed in 85-95% of African Americans. The lesion presents
as an asymptomatic, diffuse, translucent, grayish-white area on the mucosa.
Leukoplakia should be considered in the differential diagnosis. No treatment is
required (72).

Leukoplakia

Leukoplakia is one of the most commonly encountered precancerous lesions
in the oral cavity. Although frequently associated with smoking, its exact etiology
remains unclear. Chronic tobacco use, alcohol exposure, chronic irritation,
trauma, and oral candidiasis are risk factors for leukoplakia development.
Clinically, it is characterized by white plaques that typically appear on an
erythematous or atrophic base, often in a bilateral linear distribution on the lateral
tongue. Diagnosis is confirmed when the lesion cannot be scraped off and does
not resemble any other known pathology. Leukoplakia occurring on the buccal
mucosa may present solely as a white plaque. The risk of malignant
transformation is approximately 10%. Clinically, leukoplakia is categorized into
two main types:

e Homogeneous type, which presents as a uniform white plaque.
e Verrucous leukoplakia, which has a spiculated growth pattern and

contains erythematous areas.
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The following factors increase the risk of malignancy in leukoplakia:

o Presence of verrucous-type leukoplakia

e Presence of erosions or ulcerations within the lesion

o Presence of nodular formations

o Location in the anterior ventral tongue and anterior floor of the mouth

e Induration at the periphery of the lesion

The treatment approach is determined based on biopsy results (73).
Pseudomembranous Candidiasis

Pseudomembranous candidiasis, also known as oral thrush, is the most
common form of candidiasis. It affects approximately 5% of newborns and 10%
of elderly individuals with weakened immunity. Clinically, it is characterized by
curd-like white plaques on the buccal and labial mucosa, tongue, and soft palate.
These plaques contain fungal hyphae, blastospores, bacteria, inflammatory cells,
fibrin, and desquamated epithelial cells. When the plaques are wiped away with
gauze, an underlying erythematous and erosive surface is revealed. Patients,
particularly those with diabetes, may experience burning sensations, sensitivity,
or dysphagia (74).

Lichen Planus

Lichen planus is a chronic inflammatory mucocutaneous disease that affects
approximately 0.5-2% of the global population. It was first clinically described
by Wilson in 1869 and histologically defined by Dubreuilh in 1906. It is more
common in women, with a female-to-male ratio of approximately 2:1. The onset
is most frequently observed in the fourth and fifth decades of life. About half of
patients with cutaneous lichen planus also develop oral mucosal lesions, while
25% of cases involve oral lesions without cutaneous involvement.

Compared to cutaneous lichen planus, oral lichen planus (OLP) is a chronic
condition that can persist for up to 25 years. Although OLP can occur anywhere
in the oral cavity, it is most frequently observed on the buccal mucosa, lateral
tongue, and gingiva. It typically presents as asymptomatic hyperkeratotic plaques
or reticular striations. The lesions may be bilateral, symmetrical, or multiple.
While OLP is usually asymptomatic, it may become symptomatic if secondary
infection occurs (75).
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Red Plaques on the Tongue
Erythroplakia

Erythroplakia presents as fire-red plaques with well-defined borders that are
typically asymptomatic. These smooth, small plaques may appear alone or in
combination with white spots and are most commonly observed on the floor of
the mouth, the retromolar region, the soft palate, and the tongue. Due to its high
risk of malignant transformation, a biopsy is necessary for diagnosis (76).

Tongue Abscesses

Tongue abscesses are rare due to the tongue’s rich vascular supply, thick
keratinized squamous epithelium, and the lubricating, cleansing, and
immunological effects of saliva, all of which serve as protective mechanisms
against infection. They are most commonly observed in the third to fifth decades
of life. The most frequently implicated factor in the etiology of tongue abscesses
is immune system dysfunction. Staphylococci and streptococci are the most
common causative pathogens. Clinically, tongue abscesses cause pain and fever,
and in cases where they lead to respiratory distress or dysphagia, early diagnosis
and emergency surgical intervention are required. Diagnosis is based on physical
examination and fine-needle aspiration biopsy, while radiological imaging is
valuable for determining the lesion’s location, spread, and differential diagnosis.
The etiology of tongue abscesses varies depending on their location. Abscesses
in the anterior two-thirds of the tongue often result from local dental trauma,
minor injuries, or foreign bodies. However, many patients do not report a specific
predisposing event. In contrast, abscesses in the posterior third of the tongue are
often associated with lingual tonsil lesions, infected thyroglossal duct cysts, or
periapical infections of the first and second molars. Reported etiological factors
include compromised immune function (50%), poor oral hygiene (36.6%), and
trauma (23.3%). Additionally, foreign bodies such as tongue piercings have been
identified as predisposing factors in the literature. Acute abscess symptoms
include tongue swelling, localized pain that may radiate to the ear, fever, and
pain-induced fixation of the tongue to one side. Severe cases can cause significant
respiratory distress, posing a life-threatening risk. Although clinical diagnosis is
often sufficient, some cases may lack specific symptoms or a history of tongue
trauma. In such cases, radiological imaging provides detailed information on the
abscess and its extent. CT and MRI are valuable tools for evaluating the oral
cavity and surrounding tissues. Additionally, imaging techniques play a crucial
role in the differential diagnosis of sudden tongue swelling, which may mimic
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tumors, cysts, infarcts, edema, hematomas, metabolic disorders, or
developmental anomalies (77).

Conclusion

The tongue plays a crucial role in essential oral functions such as swallowing,
chewing, speech, and taste perception, while also serving as a potential indicator
of both local and systemic diseases. A thorough tongue examination is an integral
part of clinical assessment, enabling the early detection of morphological and
structural changes that may reflect underlying pathological processes. Various
congenital anomalies, inflammatory conditions, and systemic diseases can
manifest as tongue-related findings, emphasizing the necessity for clinicians to
recognize both normal anatomical variations and pathological deviations. This
paper highlights the significance of tongue-related anomalies and lesions, their
etiopathogenesis, and their associations with systemic disorders. Conditions such
as fissured tongue, geographic tongue, median rhomboid glossitis, and sublingual
varices, along with systemic diseases like diabetes mellitus, Sjogren’s syndrome,
inflammatory bowel disease, and hematological disorders, often present with
distinct oral manifestations that require careful evaluation. Additionally,
infectious and neoplastic conditions, including tuberculosis, herpes simplex virus
infections, and squamous cell carcinoma, necessitate early recognition and timely
intervention. Given the potential diagnostic implications of tongue findings,
routine tongue examinations should be emphasized in clinical practice. Proper
evaluation can facilitate early diagnosis, improve patient outcomes, and prevent
complications associated with both local and systemic diseases. Further research
is needed to explore the long-term implications of tongue-related pathologies and
their role in systemic disease progression, ultimately contributing to a more
comprehensive approach in oral and systemic health care.
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