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Oral Kanserin Risk Faktörleri 

Risk Factors of Oral Cancer 

Hümeyra YAZAR*, İnci Rana KARACA** 

Ağız kanseri %50-60 oranındaki beş yıllık sağ kalım 
oranlarıyla birçok ülkede başlıca sağlık problemle-
rindendir ve birden fazla risk faktörü vardır. Ağızda 
görülen kanserlerin %90’ından fazlası epitel yüzeyin-
den köken alan skuamöz hücreli karsinomlardır. Epi-
demiyolojik çalışmalar özellikle tütün ürünleri, alkol ve 
betel-nut kullanım alışkanlığı gibi çevresel karsinojen-
lerle ağız kanseri arasında güçlü bir ilişki olduğunu 
göstermektedir. Bu nedenle toplumun ve klinisyenlerin 
ağız kanserinin riskleri konusunda farkındalığının ol-
ması önemlidir. Diş hekimleri özellikle bilinen risk fak-
törlerinin olduğu hastalarda rutin muayene sırasında 
ağız kavitesini oral kanserin erken bulguları açısından 
da dikkatlice incelemelidirler. Bu derlemede tütün, al-
kol, virüsler gibi ağız kanserinin risk faktörleri ile ilgili 
bilgi verilmesi ve ağız kanserlerinin erken teşhisinin 
önemine dikkat çekilmesi amaçlanmıştır. 
 
Anahtar Kelimeler: ağız kanseri; risk faktörleri; si-
gara içme; alkol tüketimi, karsinojenler. 

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

Key Words: oral cancer; risk factors; smoking; 
alcohol consumption, carcinogens
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AĞIZ KANSERLERİNİN RİSK FAKTÖRLERİ 

Ağız kanseri; dudak, dil ve ağız mukozasının çok 
katlı skuamöz (yassı) epitel tabakasından köken alan 
malign neoplazmları tanımlamaktadır. (International 
Classification of Diseases (ICD)- Uluslararası Hastalık 
Sınıflandırması (UHS) 10. Baskı C00-06 kodlu).1 

Tüm dünyada dudaklar, ağız kavitesi ve farenge-
al kanserlerin 2012 yılında 529,500 yeni vaka ve 
292,300 ölümden sorumlu olduğu tahmin edilmek-
tedir ve bu oran tüm kanser vakalarının %3,8’ine ve 
kansere bağlı ölümlerin %3,6’sına karşılık gelmekte-
dir.2 GLOBOCAN 2012 verilerinde Türkiye’de 1502 
yeni dudak ve ağız kanseri vakası olduğu belirtilmiş 
ancak daha güncel veriye ulaşılamamıştır.3

Oral ve faringeal kanserlerin ileri aşamaya gelmesi 
birkaç yıl sürmektedir. Fırsatçı ağız kanseri taraması; 
diş hekimine başvuran hastalarda, hastanın her han-
gi bir semptomu olmasa da rutin muayene sırasında 
ağız kavitesinin ve baş-boyun bölgesinin sistematik 
olarak muayene edilmesiyle prekanseröz lezyonun ya 
da kanserin klinik belirtilerini tespit etmek olarak ta-
nımlanabilir. Ağız boşluğu ise muayene için kolay eri-
şilebilir ve bu nedenle fırsatçı ağız kanser taramaları 
için elverişli bir alandır. Diş hekimleri ağız boşluğuna 
kolay erişebildikleri için ağız kanserinin saptanması 
ve teşhisinde büyük sorumluluk taşımaktadırlar.4 

Bu derlemenin amacı ağız kanserinde erken teşhisin 
önemine bir kez daha dikkat çekmek ve diş hekim-
lerinin ağız kanserinin risk faktörleri konusunda bil-
gilerini tazelemelerine ve güncellemelerine yardımcı 
olmaktır. 

Ağız kanserlerinde birçok risk faktörü vardır ve bazı 
faktörler sinerjik etki göstererek riski artırmaktadır.5 

Ağızda veya baş ve boyundaki skuamöz hücreli kar-
sinom (SHK) ve minör tükürük bezlerinin karsinom-
larının gelişiminde tütün, alkol, diyet ve beslenme, 
virüsler, radyasyon, etnik köken, ailesel ve genetik 
predispozan faktörler, ağız hijyeni, baskılanmış ba-
ğışıklık, ağız gargaralarının kullanımı, sifiliz, dental 
faktörler, mesleki faktörler ve mate, areka nut, betel 
nut kullanımı gibi faktörler etkilidir. 5, 6

Tütün Kullanımı  

Tütün kullanımı uzun süredir birçok malignitenin ge-
lişimiyle ilişkilendirilmekte olup, her yıl milyonlarca 
kansere bağlı ölümden tek başına sorumlu olduğu 
için kanser açısından en önemli risk faktörü olarak 
görülmektedir.7,8  Birçok çalışmadan elde edilen bul-
gulara göre tütün kullanımı ağız ve orofarenks kan-
serlerinde riski arttırmaktadır.9-11 Sigara kullanan 

ağız kanserli hastalardaki mortalite oranı hayatları 
boyunca sigara kullanmayan ağız kanserli hastalara 
göre büyük ölçüde daha yüksektir.8 Tütün kullanan-
larda tütün kullanmayan popülasyonlara göre ağız 
kanseri gelişme riskinin 2 ila 12 kat daha fazla oldu-
ğu, ağız kanseri olanların %95’inde tütün kullanım 
hikayesinin olduğu görülmüştür. Sigara içmeyenlerde 
ağız kanseri gelişme riskinin %5-%30 arasında oldu-
ğu düşünülmektedir.12,13

Uluslararası Kanser Araştırmaları Ajansı – UKAA (In-
ternational Agency for Research on Cancer- IARC) ta-
rafından, sigara tütününün karsinojen olduğu bilinen 
55 maddeyi içerdiği belirtilmiştir.14 Tütündeki karsi-
nojenler, ısı ile birlikte üst aerodigestif yol epitelinde 
genetik mutasyonlara neden olmakta, devam eden 
mutasyonlar kişinin mevcut genetik yatkınlığıyla bir-
leştiğinde düzensiz büyüme potansiyeli olan bir hücre 
grubu oluşmasına yol açmaktadır.7  Yapılan çalışma-
larda sigara dumanını içine çekmenin, filtre kullan-
mamanın ve kara tütün kullanımının ağız kanseri ris-
kini artıran faktörlerden olduğu belirtilmiştir.15,16

Elektronik sigara (E-sigara), sigara kullanan bireyle-
rin bu alışkanlıklarını bırakmalarına yardımcı olmak 
amacıyla geliştirilmiş bir cihazdır. Kullanımı son bir-
kaç yılda, ülkemiz de dahil olmak üzere tüm dünyada 
oldukça yaygınlaşmıştır.17  Toksik ve kanserojen olan 
birçok madde içerdiği yapılan çalışmalarda gösteril-
miştir.18 E-sigara kullanımına bağlı en sık olarak gö-
rülen yan etkiler; ağız ve boğaz mukozası irritasyonu, 
öksürük, bulantı ve kusmadır.19

Ortadoğu ve Güney Asya’ya özgü geleneksel bir tü-
tün içme aracı olarak kullanılan nargile, Türkiye’de 
de son yıllarda özellikle gençler arasında oldukça 
yaygınlaşmıştır. Bir nargile içimi sonucunda alınan 
nikotin miktarının bir sigara içiminin 50 katı kadar ol-
duğu bilinmektedir. Tütüne özgü karsinojen ve toksik 
maddelerin yanı sıra toksik özellik gösteren aroma 
verici katkı maddeleri de içeren nargilenin akciğer, 
ağız, mesane, özofagus ve mide kanserlerine yol aç-
tığı belirtilmektedir.20

Dumansız tütün kullanımı tüm dünyada yaygınlaşmış-
tır ve bu durum son zamanlarda bilimsel kuruluşlar 
ve halk sağlığı topluluklarının dikkatini bu durumun 
sağlık üzerine olası etkileri konusuna çekmiştir.6,8 Du-
mansız tütünün bir çeşidi olan ‘Maraş otu’ ülkemizde 
de Güneydoğu Anadolu bölgesinde yoğun olarak 
tüketilmektedir.21 Dumansız tütün, nikotinin absorbe 
edilip etkisini göstereceği ağız kavitesi içinde müköz 
membrana temas edecek şekilde yerleştirilerek veya 
çiğnenerek kullanılmaktadır. Dumansız tütün kulla-
nımı ağızda birçok prekanseröz lezyona ve kansere 
neden olmaktadır.6
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Alkol Kullanımı

Alkol kullanımı, kanıta dayalı olarak ağız kavitesi ve 
orofarengeal kanser gelişiminde risk faktörüdür.22 
Alkolün günlük tüketim miktarının, kullanım süresi-
nin ve hayat boyu toplam kullanım miktarının ağız 
kanserlerinde riski artırdığı yapılan çalışmalarda gö-
rülmüştür.23,24 Bazı vaka-kontrol çalışmalarında alkol 
kullanımı bırakıldıktan sonra riskin azaldığı, alkol 
kullanmama süresi uzadıkça riskin giderek düştü-
ğü bildirilmiştir.24-26 Bir derlemede haftada 5 veya 6 
kadeh şarap tüketiminin karsinogenez riskini artırdı-
ğı, alkolün günlük tüketim miktarının 120 gramdan 
fazla olması durumunda riskin anlamlı ölçüde arttığı 
belirtilmiştir.27 Alkolün kanser gelişimindeki etkisi, tü-
tünle birlikte kullanıldığında ortaya çıkan etkilerinden 
bağımsızdır.22 Birçok epidemiyolojik çalışmada al-
kolün ve tütünün birlikte kullanımının ağız kanserle-
rindeki rolü araştırılmış, ortak etkilerinin katlayarak 
arttığı görülmüştür.25,28,29 Alkolün sistemik etkileri ka-
raciğerde neden olduğu hasara bağlı olarak ortaya 
çıkmaktadır. Alkol bağımlılığı; N-nitrözdietilamin gibi 
karsinojenlerin detoksifikasyonunun inhibe olması 
nedeniyle siroz ve kardiyomiyopati, inme ve demans 
gibi başka hastalıklara da yol açmaktadır.30

Betel Nut Kullanımı

Tek başına ya da tütünle birlikte betel çiğnemenin ağız 
kavitesi ve orofarengeal kanser riskini artırdığı kanıt-
lanmıştır.31 Betel karışımı, betel yaprağı, areka cevizi 
ve sönmüş kireç olmak üzere başlıca üç bileşenden 
ibaret olup, areka cevizi çiğnendiğinde kanserojen 
olan tek bileşendir.22 Betelin farklı katkı maddeleriyle 
çiğnenmesi Güneydoğu Asya’da özellikle Hindistan 
alt kıtasında en yaygın alışkanlıktır.6 Asya’da tütünle 
ya da tütünsüz betel karışımı çiğnenmesi ağız kan-
serleri açısından tütün ya da alkol kullanılmasından 
daha fazla risk oluşturmaktadır.24,28 Kanser oluşma 
riski; alışkanlığın süresi, kullanım sıklığı, erken yaş-
lardan itibaren kullanılması, çiğnemeyle çıkan sıvının 
yutulması ve uyurken bu karışımın ağızda tutulması 
ile artmakta, kullanım bırakıldığında ise azalmakta-
dır.22,26,31

Diyet ve Beslenme

Dengesiz ve/veya yetersiz beslenmenin oral ve fa-
rengeal kanserlerin %11-%15’inden sorumlu olduğu 
düşünülmekte olup, bu durumun ağız kanserlerinin 
gelişiminde risk faktörü olduğu birkaç çalışmada 
gösterilmiştir.32,33 Ağız kanserleri ile meyve ve sebze 
tüketimi arasında ters bir ilişki olduğu gözlenmiş ve 
birçok çalışmada bu yönde bulgular elde edilmiş-
tir.34-36 Meyve ve sebze tüketiminin daha sık olması, 

özellikle havuç, taze domates ve yeşil biber gibi sebze 
meyvelerin sık tüketilmesi oral ve orofarengeal kan-
serlerin gelişme riskini azaltmaktadır. Meyve ve çiğ 
sebze dışındaki balık, bitkisel yağ, zeytinyağı, ekmek, 
tahıllar, yemeklik bakla, protein, yağ, et, tavuk, kara-
ciğer, karides, ıstakoz ve lifli gıdalar gibi yiyecek ve yi-
yecek gruplarının da koruyucu etkisi vardır.6 İşlenmiş 
et, kek ve tatlılar, tereyağı, yumurta, çorba, kırmızı 
et, tuzlanmış et, peynir, bakliyat, makarna veya pi-
rinç, darı ve mısır ekmeği gibi belirli yiyecek grupları 
ağız kanserleri açısından yüksek risk taşımaktadır.37  
Konuyla ilgili bir derlemede karbonhidrat, protein, 
yağ, kolesterol gibi makro besinler ve vitaminler ve 
analogları (13-cis retinoik asit, β-D-glukopiranosil as-
korbik asit) ile eser elementler olan mikro besinlere 
odaklı çalışmalar yapıldığı ve özellikle vitamin A,C, 
E, β-karoten, potasyum ve selenyumun içeren mikro 
besinlerin ağız kanseri riskini azalttığı belirtilmiştir.6 

Bununla birlikte gıda maddesindeki belirli bir bileşen 
tek başına yararlı ya da zararlı olarak değerlendiril-
memektedir.6,37 Bu konudaki çalışmalar incelendiğin-
de alınan gıdaların hangi mekanizmalarla kanser ris-
kini azalttığı veya artırdığı konusunda bir fikir birliği 
olmadığı görülmektedir.6,34,37 Dolayısıyla özellikle oral 
kanserlerin gelişme riskini artıran gıdaları fazla tüke-
ten bireylerde bu ilişki göz önünde bulundurulmalıdır. 

Gargara Kullanımı

Ağız gargaraları, genellikle içeriğindeki diğer mad-
deler için bir çözücü ya da koruyucu olarak alkol içer-
mektedir. Epidemiyolojik bulgular ağız gargarasının; 
kullanım sıklığına, süresine ve alkol içeriğine bağlı 
olarak ağız kanserine neden olma riski olduğunu or-
taya çıkarmıştır. Ancak bu risk alkol ya da tütün kulla-
nımının ağız kanseri konusundaki etkisi kadar kesin 
değildir.38 

Mate Kullanımı 

Güney Amerika’nın ve Avrupa’nın bir bölümünde 
tüketilen çay benzeri bir içecek olan matenin ağız 
ve farengeal kanserlerin gelişimi için tek başına bir 
etken olduğu gösterilmiştir. Matenin, ağız kanserle-
rine yatkınlığı arttırmasına yol açan kesin patogenezi 
halen bilinmemekle birlikte karsinojenitesi için termal 
hasara yol açması, diğer kimyasal karsinojenler için 
çözücü olması ve taninler ve N-nitrat bileşikler bu-
lundurması gibi birçok neden ileri sürülmektedir.39 
Uruguay’da mate çayının tüketiminin etkilerini de-
ğerlendirmeye yönelik olarak yapılan bir çalışmada 
dil kanseri riskini 2,5 ila 3,7 kat artırdığı bildirilmiş-
tir.40 Brezilya’da yapılan bir çalışmada da matenin 
ağız kavitesi kanserini 1,6 ila 2,8 kat artırdığı belir-
tilmiştir.41  
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Viral enfeksiyonlar

Virüsler, oral skuamöz epiteli de içeren skuamöz epi-
telde malign tümör gelişiminde güçlü bir şekilde rol 
oynamaktadır.6 Oral kanser transformasyonunda en 
sık rol oynayan virüsler herpes grubu virüsler (özel-
likle Herpes Simplex Virus- HSV ve Epstein-Barr Virus- 
EBV),  HPV ve adenovirüslerdir. Bu virüsler arasında 
üzerinde en fazla çalışma yapılan HPV olup, insan-
lardaki oral ve orofarengeal kanserlerde en olası 
sinerjik virüs olarak göz önünde bulundurulmakta-
dır.6,27 HPV’ler; oral karsinogenezde rol oynayan en 
yaygın virüslerdir.6 Benign ve malign neoplazmlarda 
150’den fazla farklı HPV türü izole edilmiştir. Normal 
ağız mukozasında da bulunabilen HPV’nin ağız kan-
serlerinde en sık görülen genotipi HPV 16’ dır.27 

HSV’nin ağzı kanserlerindeki rolü net değildir. Yapı-
lan bir hayvan çalışmasında onkojenik dönüşümü 
başlatmak için HSV’nin kimyasal karsinojenlerle si-
nerjik davranabildiği gösterilmiştir.27 EBV, bağışıklık 
sistemi baskılanmış kişilerde, ağızda kıllı lökoplaki-
ye ve lenfoproliferatif hastalıklara neden olmaktadır. 
Ağızdaki SHK ile EBV arasındaki nedensel ilişki halen 
net değildir. Çalışmalar SHK hastalarında EBV varlı-
ğını göstermiş ancak nedensel bir ilişki kanıtlanama-
mıştır.6 

Mantar Enfeksiyonları

Kandida türlerinin, özellikle Candida albicans’ın 
(C.albicans) neden olduğu mantar enfeksiyonları, 
ağızdaki premalign lezyonların patogenezinde rol 
oynamaktadır.6 Son yıllarda yapılan bir çalışmada 
C.albicans’ın yüksek nitrozasyon potansiyeli olduğu 
ve deneysel olarak displaziye yol açtığı bildirilmiş ve 
kandida türleri ile özellikle de C.albicans ve etchellsii 
ile oral SHK arasında güçlü bir ilişki olduğu ileri sü-
rülmüştür.42   

Oral kanserlerin gelişiminde C. albicans’ın et-
ken olduğu mekanizma halen araştırılmaktadır. 
C.albicans’ın virülans faktörlerini ve konak immün 
cevabıyla etkileşimini içeren patogenezinin anlaşıla-
bilmesi için daha ileri çalışmalar yapılmalıdır. 

Baskılanmış Bağışıklık

Konjenital ya da edinilmiş olarak (organ nakli yapıl-
mış veya kanser hastaları) bağışıklık sistemi baskılan-
mış kişiler, ağız kanseri gelişimine daha yatkındırlar.6 

İnsan İmmün Yetmezlik Virüsü (Human Immunodefi-
ciency Virus- HIV) pozitif olup bağışıklık sistemi bas-
kılanmış bireyler arasında HIV ile ilişkili ağız malig-
niteleri bildirilmiş olsa da, ağız kanseri bu sistemik 
immün baskılanmanın yaygın bir sonucu değildir.27 

HIV+ olanlarda, en yaygın olarak Kaposi Sarkomu 
(KS) ve lenfomalar (özellikle Non- Hodgkin Lenfoma- 
NHL) gelişmektedir.6,27 Kaposi Sarkomu’nda birey-
lerin birçoğunda, hastalık ağız boşluğunda kendini 
göstermektedir.27 HIV+ olan bireyler, serviks, anüs ve 
cilt ile baş ve boyunun HPV ilişkili kanserlerinde yük-
sek risk taşımaktadır. Yakın zamanda yapılan bir me-
ta-analizde bu hastalarda dudak kanseri açısından 
artmış risk olduğu, ancak bu riskin bağışıklık siste-
mini baskılayıcı tedavi gören hastalardakinden daha 
düşük olduğu gösterilmiştir.5

Bağışıklık sisteminin baskılanmasının dudak kanse-
rinde riski artırdığı gösterilmiştir. Bu risk solid organ 
nakillerinde 44 kat daha yüksek olup, böbrek nakli 
olanlarda risk en yüksek orandadır.43 Risk direkt ola-
rak bağışıklık sistemini baskılayıcı ilaç rejimi ile ilgi-
lidir ve terapi durdurulduğunda geri dönüşümlüdür. 
Böbrek nakli olan hastalarda dudak kanseri insidansı 
immünsupresif terapinin türü, dozu ve süresiyle iliş-
kilidir.5 

Meslekle İlgili Faktörler

Mesleki maruz kalmanın ağız kanserleri açısından 
risk faktörü olup olmadığını değerlendiren az sayı-
da çalışma vardır.44 Birçok meslekte ve sektörde ağız 
kanseri riskinin arttığı gözlenmesine rağmen, arala-
rındaki ilişkinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 
ve sonuçların küresel olarak tutarsız olduğu görül-
müştür.45

Ultraviyole (UV) ışınına maruz kalmanın dudak kan-
serlerine neden olduğu bilinmektedir. Ayrıca UV ışın-
ları oral SHK’ye dönüşebilen aktinik şelitise de ne-
den olmaktadır.6 Bireyleri uzun süreler boyunca solar 
radyasyona maruz kalmak zorunda bırakan tüm açık 
hava meslekleri, dudak kanseri açısından yüksek risk 
oluşturmaktadır. Güneşe maruz kalmanın kümülatif 
etkisinin olduğu balıkçılık ve ziraatla uğraşan birey-
lerde gösterilmiştir.5 

Kükürt dioksit, asbest ve böcek ilaçlarının ve güçlü 
inorganik asitlerden ve fosil yakıtlarından kaynak-
lanan buharın ağzın posteriorunda, farenks ve la-
renkste kansere neden olduğu bilinmektedir. Kauçuk 
ürünlerin üretiminde, lehimcilikte, otomobil endüstri-
si gibi bazı meslek alanlarında çalışanlarda tükürük 
bezi kanseri riskinin arttığı bildirilmiştir.5 Bir derleme-
de, kuru temizlemede kullanılan organik bir çözücü 
olan ‘perkloroetilen’e maruz kalma ve dil kanseri 
arasında ilişki olduğu belirtilmiştir.45 

Dental Faktörler

Oral hijyenin ve dental durumun kötü olmasının (örn. 
çürük/travmaya bağlı sivri kenarlar/kırık dişler) ve 
uyumsuz protezlere bağlı kronik ülserasyonların di-
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ğer risk faktörlerinin varlığında neoplazm gelişimini 
desteklediği öne sürülmektedir. Sigara kullanımı ve 
alkol tüketimi gibi risk faktörleri elimine edilemediği 
için dental faktörlerin ağız kanserlerinin gelişimine et-
kisi net bir şekilde anlaşılamamaktadır.6 Deneysel bir 
çalışmada karsinojen uygulamasına ek olarak kronik 
travma uygulandığında tümör gelişimini desteklediği 
gözlenmiştir.46 Bu yüzden bilinen risk faktörlerini taşı-
malarına ek olarak dişlerinden ya da protezlerinden 
kaynaklanan irritasyon belirtilerinin görüldüğü hasta-
lar yakından takip edilmelidir.6

Periodontal hastalıkla (klinik olarak diş etlerinde ka-
nama, dişlerde mobilite ve radyolojik olarak alveoler 
kemikte kayıp) ağız kanserleri arasında ilişki olduğu-
nu gösteren çalışmalar vardır. 45

Sifiliz

Tersiyer sifilizin, tütün ve alkol gibi diğer risk faktör-
leriyle birlikte ağız kanserlerinin gelişimine yatkınlık 
sağladığı bilinmektedir. Bununla birlikte, günümüz-
de tersiyer sifiliz henüz bu aşamaya gelmeden teşhis 
edilip tedavisi gerçekleştirildiği için klinikte nadiren 
karşılaşılan bir durum haline gelmiştir.47 

Eski yıllarda sifiliz tedavisinde arsenik ve ağır metal 
preparatlar kullanılmaktaydı. Uygulanan terapötikle-
rin tedavi sonucunda ortaya çıkan karsinom için risk 
faktörü olabileceği düşünülmektedir.48 

Radyasyon

İyonize edici radyasyona maruz kalma ile tükürük 
bezi tümörlerinin gelişimi arasında ilişki olduğuna 
dair somut bulgular bulunmaktadır. Amerika’da ya-
pılan bir çalışmada baş boyun bölgesine uygulanan 
terapötik radyasyonun tükürük bezi dokusundaki tü-
mörojenik etkileri değerlendirilmiş, yıllık ortalama in-
sidansın erken dönemde 48/100000 kişi, çalışmanın 
ilerleyen dönemlerinde ise 77/100000 kişi olduğu 
görülmüştür.6 

UV ışınına maruz kalma düzeyi; bulunulan enlem ve 
yükseklik, günün hangi saatinde ve yılın hangi dö-
neminde maruz kalındığı, bulut örtüsü ve çevrede-
ki yüzeylerden gelen yansımalar ile değişmektedir.5  

Güneş kremleri ve losyonları dudakları UV ışınının 
zararlarından korumada etkilidir.27

Genetik Faktörler

Genetik yatkınlığın oral SHK gelişiminde önemli bir 
risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Bazı bireylerde, 
karsinojenleri veya prokarsinojenleri metabolize 
edememenin ve/veya DNA hasarının onarımındaki 
yetersizliğinin kalıtımsal olduğu düşünülmektedir.6 

Tütün karsinojenlerinin metabolizmasından sorumlu 
enzimleri kodlayan genlerdeki genetik polimorfizmle-
rin, tütüne bağlı baş ve boyun kanserlerindeki gene-
tik yatkınlıkta anahtar rol oynadığı düşünülmektedir.6 
Copper ve ark.49 tarafından yapılan, baş ve boyun 
kanseri hastalarının birinci derece akrabalarının ta-
kip edildiği araştırmada, bu kişilerin bir kısmında 
solunum yolu ve üst aerodigestif yol kanseri gelişti-
ği bildirilmiştir. Bununla birlikte, ağız kanserlerinde 
genetik veya ailesel eğilimi belirlemek için yapılan 
toplum tabanlı çalışmalar, sigara ve alkol kullanımı 
gibi eşlik eden risk faktörleri ile sınırlanmaktadır.6 Bu 
bilgiler ışığında oral mukoza lezyonlarına yaklaşırken 
öncelikle hasta veya yakınlarından soruna yönelik iyi 
bir anamnez alınmalıdır. 

Sosyal Eşitsizlik

Sekiz vaka-kontrol çalışmasını içeren bir meta-ana-
lizde ağız kavitesi ve orofarengeal kanser riskiyle 
sosyo-ekonomik durum arasındaki ilişki; gelir düzeyi, 
sosyo-mesleki kategori ve eğitim düzeyi parametrele-
ri temel alınarak değerlendirilmiştir. Bu değerlendir-
me sonucunda sosyo-mesleki kategori ve ağız kan-
seri riskinin ilişkili olduğu, dezavantajlı sosyo-mesleki 
kategoriler için riskin arttığı belirtilmiştir. Ayrıca eğitim 
düzeyi ve ağız boşluğu kanseri arasındaki ilişki de-
ğerlendirildiğinde en düşük eğitim seviyesinin ağız 
boşluğu kanseri açısından en yüksek riski taşıdığı be-
lirlenmiştir.50 

Etnik kökene bağlı değişkenler; sosyal ve kültürel 
uygulamalardan, sosyal düzeydeki farklılıklardan ve 
beslenmenin ve genetik faktörlerin etkisinden dolayı 
büyük farklılıklar göstermesine rağmen sosyo-kültürel 
uygulamalar ve sosyal düzeyle ilgili değişkenler daha 
önemlidir. Sonuçlardaki farklılıklar, sağlık hizmetleri-
ne ulaşımdaki farklılıklardan kaynaklanmaktadır.5

Sonuç

Ağız kavitesi fiziksel muayene ile rahatlıkla ulaşılabilir 
bir alandır ve ağız kanserinin erken evrede tanı al-
ması ve tedaviye başlanması uzun dönemdeki hayat 
kalitesini ve sağ kalımı etkilemektedir.45 Oral kaviteye 
özgü bilgileri ve erişim kolaylığı nedeniyle diş hekim-
leri ağız kanserinin erken teşhisi konusunda önemli 
bir avantaja sahiptir. Diş hekimine başvuran has-
talarda, hastada herhangi bir semptom olmasa da 
sistematik bir ağız kanseri taraması yapılmalıdır. Risk 
faktörleri konusunda daha iyi derecede bilgi sahibi 
olunması, ağız içi muayene yaparken oral kanserler 
açısından da daha dikkatli bir şekilde gözlem yapa-
bilmeyi beraberinde getirmektedir. 
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