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Oral Lökoplaki
ir James Paget tarafından 1851’de 

“leukokeratosis”, 1870’de ise “ict-

hyosis” olarak isimlendirilen oral lökop-

laki (OL) ‘nin ilk ve tam olarak tanımı 

1877’de Macar dermatolog E. Schwim-

mer tarafından tersiyer dönem sifiliz-

de dildeki beyaz değişiklikleri anlatmak 

amacıyla yapılmıştır (1-4). İlerleyen yıl-

larda birçok patolog ve klinisyen lökop-

laki terimini displazi ve karsinomla eşan-

lamlı olarak kullanmış, 1978 yılında Dün-

ya Sağlık Örgütü lökoplaki’yi “klinik ve 

patolojik olarak hiçbir hastalık grubuna 

dahil olmayan beyaz leke veya plak” ola-

rak tanımlayarak bunun sadece klinik bir 

terim olduğunu belirtmiştir (5). 1997’de 

Dünya Sağlık Örgütü’nün toplantısında 

Pindborg ve ark. tarafından oral lökopla-

ki “oral mukozada hiçbir hastalık grubu-

na dahil olmayan beyaz leke veya plak” 

olarak tanımlanmıştır (5,6-12). 

Kronik, genelde subjektif semptom 

vermeyen bu hastalıkta, karakteristik be-

yaz renk görünümü epitelde artmış olan 

keratin tabakasının (hiperkeratoz) nem-

li ağız ortamında su absorbe ederek şiş-

mesi ve st papillare’de mevcut olan kıl-

cal damarların renginin epitel yüzeyine 

yansımaması sonucu oluşmaktadır (9). 

40 yaş üzeri ve özellikle erkekler-

de daha sık görülen OL ile ilgili preva-

lans çalışmalarında farklı araştırma-

lar sonucunda incelenen topluma göre 

değişik bulgular elde edilmiştir (13). Bu 

oran Bouquot ve ark.’nın araştırmaların-

da %3, Petti ve ark.‘nın 1986-2002 yılla-

rı arasında farklı ülkelerde yapılmış 23 

çalışmayı inceledikleri araştırmalarında  

%1.7-2.7, Neville ve ark. tarafından da 

%1.5-4.3 olarak saptanmıştır (10,14,15).

ETYOLOJİSİ
OL’nin etyolojisi tam olarak açıklanama-

masına rağmen,

 Tütün kullanımı; sigara-pipo içme,  

 tütün çiğneme,

 Yüksek konsantrasyonlu alkol

 tüketimi, 

 Mekanik iritasyon; protez, dolgu vs. 

 ile oluşan kronik iritasyon, 

 Candida Albicans, 

 Human Papilloma Virüs, 

S
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Resim 1: Yanak mukozası ve retromolar bölgede simpleks ve erosiv lökoplaki

*Resimler, Marmara Üniversitesi Diş 
Hekimliği Fakültesi Oral Diagnoz Kliniği 
arşivinden alınmıştır.
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 Spesifik enfeksiyon; sifilis 

 Demir eksikliği anemisi, folik asit, B  

 12, A ve C vitamini eksikliği 

 Elektro-galvanik faktörlerin etkili

 olduğu düşünülmektedir (13,16,17). 

Çok küçük bir oranda ise bazı olgu-

larda” idiyopatik lökoplaki” olarak ta-

nımlanan ve oluşumuna ait hiçbir ne-

den bulunamayan tipleride bulunmak-

tadır (7).

LOKALİZASYON
OL, tek veya yaygın birçok lezyon 

şeklinde ağız içinde herhangi bir bölge-

de görülebilmektedir. En sık gözlendi-

ği alan yanak mukozası ve retroanguler 

bölgedir (10-13). Sıklık sırasına göre dil, 

alveol kreti, ağız tabanı, sert damak, du-

dak, dişeti ve yumuşak damak’ta görü-

lebilmektedir. Dil ve ağız tabanında izle-

nen OL lezyonlarında malign transfor-

masyonun en sık gözlendiği alanlar ola-

rak bildirilmiştir (10-13).

KLİNİK TİPLERİ
OL lezyonları yüzey özelliklerine 

göre homojen ve non-homojen tip olmak 

üzere başlıca 2 ana gruba ayrılmaktadır.

Homojen OL (Simpleks Lökopla-

ki); Kronik ve genelde subjektif semp-

tom vermeyen, yüzeyi her yerde aynı ka-

lınlıkta ve çevre dokularla belirgin sını-

rı olan lezyonlardır. Genelde sınırı belir-

gin olmakla birlikte bazen mukoza geçişi 

belirgin olmayabilir. Klinik olarak iltihap 

ya da erozyon gözlenmez. Lökokeratosis 

nicotinica palati olarak adlandırılan pipo 

içenlerin lökoplakisinde homojen ve dif-

füz olan beyazlık tüm palatinal muko-

zayı kaplar, dişlerin palatinal yüzlerinde 

de nikotin lekesi dikkati çeker. Homojen 

tip OL genellikle bening bir prognoza sa-

hip olmasına rağmen, epitel displazisi ve 

malign transformasyonun görülebildiği 

olgular da bildirilmiştir .

Homojen Lökoplaki Histolojisi; orto-

keratoz ve parakeratoz ile beraber akan-

toz vardır. Subepitelyal lökosit infiltras-

yonu görülebilir (9,16,17). 

Resim 4: Dişeti mukozasından alveol krete doğru uzanan simpleks lökoplaki

Resim 3: Dil yan yüzeyinde yoğun homojen lökoplaki

Resim 2: Palatinal mukozada yaygın pipo içenlerin lökoplakisi
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Non-Homojen OL; Yüzeyi düzgün ol-

mayan, subjektif semptomları buluna-

bilen ve malign transformasyon riskinin 

homojen tipe göre daha yüksek olduğu 

lezyonlardır. Klinik görünümlerine göre 

nodüler, eroziv, verrüköz ve proliferatif 

verrüköz lökoplaki olarak tanımlanmak-

tadır (9,16,17). 

 Nodüler OL; eritemli bir taban üze-

rinde nodül şeklinde küçük beyaz kabar-

tılar ya da geniş bir plak üzerinde küçük 

bir adacık şeklinde görülebilmektedir. 

Verrüköz tipin eroziv OL’ye geçiş döne-

minde gözlenmektedir. Genelde sınırları 

belirgindir. Histolojik olarak displazik de-

ğişiklik dikkati çeker.

Eroziv OL; beyazlıklar arasında, ke-

narında veya çevresinde belirgin ola-

rak eritem, erozyon bazen fissürler şek-

linde görülür. Epitel atrofiktir ve keratin 

içermemektedir. Genellikle keskin sınır-

lı olup homojen lökoplaki ile birlikte bu-

lunabilir. Sitolojik incelemelerde Papani-

colau IV. veya V. derece değişikliğin be-

lirlenmektedir. Histolojik tanıda orta de-

receli displazi arasındaki ayırım prognoz 

bakımından çok önemlidir.

Verrüköz OL; yüzeyi girintili çıkıntılı, 

karnabahar şeklinde hacim artışı görü-

lebildiği genelde sınırları belirgin olan ti-

pidir. Bu görüntü klinik olarak papillomu 

andırır. Tek başına görülebildiği gibi ho-

mojen bir lökoplakinin herhangi bir ye-

rinde de gözükebilir. Üzerinde tüm tiple-

rinde olduğu gibi sekonder olarak kandi-

diazis gelişmiş olabilir. İritasyonlara kar-

şı hastalar subjektif şikayetlerden söz 

edilebilir.

Resim 5: Dilaltı mukozasında simpleks lökoplaki Resim 6: Dilaltı mukozasında simpleks lökoplaki

Resim 7: Yanak mukozasında homojen lökoplaki

Resim 8: Palatinal ve alveol kret mukozasında yoğun homojen lökoplaki
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Proliferatif verrüköz lökoplaki; Tü-

tün kullanımının çok az olması veya 

hiç olmaması, ancak elimine edildikten 

sonra bile residiv yapma özelliği gös-

termesi önemli bu tip lökoplakinin kli-

nik özelliğidir. Yayılımcı karakteri ile di-

ğer non-homojen oral lökoplakilere göre 

daha yüksek oranda malign transfor-

masyon göstermektedir.

Non-homojen Lökoplaki Histolojisi; 

eritemli bölgelerde ortokeratoz ve pa-

rakeratozun yanında epitel atrofisi gö-

zükebilir. Çeşitli derecelerde epitel disp-

lazisi vardır. Bazen küçük, henüz epitel 

içinde bulunan karsinomlara da rastla-

nabilir (9,16,17).

AYIRICI TANI
 Karsinom

 Oral liken planus

 Kandidiasis

 Sifilis 2.evredeki opalin plak

 Sifilis 3.evredeki dil dorsumunda lö 

 koplaki

 Aspirin yanığı gibi artefaktlar

 Löko-ödem ile yapılmalıdır. 

OL tanısı konulabilmesi için diğer 

tüm tanımlanabilir beyaz lezyonların 

elimine edilmesi gereklidir. Bu lezyon-

ların birçoğu klinik muayene esnasında 

ayırt edilebilmektedir. Ancak kesin tanı 

için histopatolojik değerlendirme gerek-

lidir (12-14). 

TEDAVİ YAKLAŞIMLARI
Tedavi yaklaşımı histopatolojik bul-

gulara göre yapılmaktadır. Hiperkerati-

nizasyon ve hafif derece displazide, lez-

yonun büyüklüğü ve tütün kullanımı 

sonlandırılması gibi iritasyonun orta-

dan kaldırılması sonrası değerlendiril-

meli, hafif derece displazide lezyon tü-

müyle çıkarılmalı, orta ve şiddetli disp-

lazilerde ise lezyon tümüyle çıkartıla-

rak elektrokoterizasyon, lazer uygula-

ması gibi teknikler tedavide kullanıl-

malıdır. Özellikle eroziv ve verrüköz tip 

OL’de 6 aylık aralıklarla klinik ve sitolo-

jik olarak devamlı kontroller yapılmalı-

dır (9,16,17). 
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Resim 9: Alt dudak mukozasında homojen lökoplaki
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