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Özet: Radyasyona bağlı gelişen oral mukozit, kanser tanısı ile baş-boyun bölgelerine 

radyoterapi ± kemoterapi uygulanan hastalarda rastlanan eritemli ve ülseratif lezyonları 



tanımlamaktadır. Oral mukozit, klinikte önemli bir yan etkidir ve radyoterapi uygulanan 

hastalarda önemli bir doz kısıtlayıcı faktördür. Mukozit lezyonları genellikle ağrılıdır, 

hastanın oral alımını ve yaşam kalitesini etkilemesi nedeni ile ciddi ekonomik zararları vardır. 

Mukozitin patofizlyolojisi multifaktöriyeldir ve karmaşıktır. Günümüzde oral mukozitin 

tedavisi semptomatiktir ve ağrının azaltılması, beslenme desteği ve iyi bir oral hijyenin 

sağlanmasını içermektedir. Düşük enerji düzeyinde lazer tedavisinin radyasyona bağlı gelişen 

oral mukozitte etkin olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır. 

Anahtar kelimeler: Baş boyun kanserleri, Oral mukozit, Radyoterapi 

Abstract: Radiation induced oral mucositis refers to erythematous and ulcerative lesions of 

the oral mucosa observed in patients with cancer being treated with chemotherapy and/or 

radiotherapy to fields involving the oral cavity. Oral mucositis is a clinically important and 

sometimes dose-limiting complication of cancer therapy. Mucositis lesions can be painful, 

affect nutrition and quality of life, and have a significant economic impact. The pathogenesis 

of oral mucositis is multifactorial and complex. Clinical management of oral mucositis is 

focused on palliative measures like pain management, nutritional support and maintenance of 

good oral hygiene. There are some studies showing the effectiveness of low-level laser 

treatment in the treatment of radiation-induced oral mucositis. 
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GiriĢ 

Oral mukozit, baş-boyun kanseri nedeni ile radyoterapi uygulanan hastalarda önemli 

bir doz kısıtlayıcı faktördür. Mukozit, kanser tedavilerine bağlı olarak gelişen, baş-boyun 

bölgesindeki epitelyum hücrelerin akut inflamasyonu olarak tanımlanmaktadır. Oral mukozit 

oral eritamatöz lezyonlar, ödem, ülserasyon ve ağrı ile karakterizedir. Radyasyona maruz 



kalan tüm mukozal yüzeylerde mukozit gelişebilse de; sıklıkla anterior oral kavitede (bukkal 

mukoza, dudaklar ve dilin lateral kısmı) oral mukozite rastlanmaktadır. Kemoterapiye bağlı 

olarak gelişen oral mukozit genellikle tedavinin başlangıcından itibaren 3-12. günlerde 

başlarken; radyoterapiye bağlı olarak gelişen oral mukozit 3-12. haftalarda başlar ve 

kemoterapiye bağlı gelişen oral mukozitten daha ciddi seyreder. Radyoterapi ile eş zamanlı 

kemoterapi kullanılan hastalarda oral mukozit daha erken dönemde başlar, daha ciddi 

seyreder ve geç iyileşir. Baş-boyun kanseri tanılı hastalarda eş zamanlı kemoradyoterapinin 

etkinliğinin gösterildiği son 5-15 yıldır oral mukozit ciddi bir yan etki olarak karşımıza 

çıkmaktadır (1). 

Baş-boyun kanseri nedeni ile radyoterapi ± kemoterapi uygulanan hastalar genellikle 

180–200 cGy günlük dozlar ile haftada 5 gün, toplam 5–7 hafta tedavi alırlar. Hemen hemen 

tüm hastalarda değişik derecede mukozit gelişir. Baş-boyun kanseri nedeni ile radyoterapi 

uygulanan hastalarda yapılmış olan değişik çalışmalarda ciddi oral mukozitin %29-66 

oranında görülebildiği bildirilmişitir (2, 3). Oral mukozitin görülme sıklığı primer oral kavite 

tümörü nedeni ile tedavi alan hastalarda, radyoterapi ile eş zamanlı kemoterapi alan 

hastalarda, total dozun >5000 cGy olduğu durumlarda ve hiperfraksiyone rejimler kullanılan 

hastalarda daha sıktır (4). Baş-boyun kanseri nedeni ile radyoterapi uygulanan hastalarda 

sıklıkla rastlanan mukozit; tedaviye ara verilmesini gerektirmesi dolayısı ile tedavi başarısını 

azaltmasının yanı sıra hastaların hayat kalitelerini kötüleştirmektedir.  

 

Oral mukozitin patofizyolojisi 

Oral mukozite karşı tedavileri seçeneklerinin geliştirilebilmesi için öncelikle 

patofizyolojisinin anlaşılması gereklidir. Önceleri oral mukozitin patofizyolojisinde sadece 

epitelyal kök hücrelerin rol aldığı düşünülürken; günümüzde gingival fibroblastların, 



submukozada yer alan ekstrasellüler matriksin de rolü olduğu saptanmıştır. Bu da oral 

mukozitin patofizyolojisinin sanıldığından daha karmaşık olduğunu düşündürmüştür (5). 

Mikrovasküler hasar, radyasyona bağlı gelişen mukozitte önemli bir rol oynar (6). 

Elektron mikroskobu ile radyasyona maruz kalmış oral mukozada hem endotel hücrelerde 

hem de bağ dokuda hasar olduğu tespit edilmiştir (5) ve endotel hasarın olayın başlangıcından 

sorumlu olduğu düşünülmüştür. Handschel ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada 30 

Gy radyoterapi uygulanan hastaların dokuları incelendiğinde vasküler hasara bağlı bir bulgu 

izlenmese de adhezyon moleküllerinin ekspresyonlarının arttğı tespit edilmiştir (7). Oral 

mukozite bağlı gelişen endotel hasarında platelet agregasyonunun inhibisyonuna bağlı gelişen 

mukozal toksisite suçlanmaktadır (8). 

Günümüzde oral mukozitin sadece endotel hasarına bağlı olmadığı bilinmektedir. 

Yapılan pek çok çalışmada proinflamatuar sitokinlerin, matriks metalloproteinazların (MMP), 

doku inhibitörü matriks metalloproteinazların (TIPM) da rol aldığı saptanmıştır. Yapılmış 

olan hayvan çalışmalarında interlökin (IL)-1-β ve tümör nekrozan faktör (TNF)-α 

düzeylerinin oral mukozitte arttığı saptanmıştır (5). Hem deneysel (5) hem de klinik 

çalışmalarda (9) bu sitokinlerin ekspresyonlarını azaltan ajanların oral mukoziti azalttığı 

saptanmıştır. Biz de yapmış olduğumuz çalışmada insan gingival hücre kültürünü artan dozda 

ışına maruz bırakarak (0,5-8 Gy), IL-1, IL-6, IL-8, MMP-1, TIMP-1 ve tip 1 kollajen mRNA 

ekspresyonu açısından inceledik (10) ve sonuçta yüksek doz radyasyona maruz kalan gingival 

fibroblastlarda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde tüm interlökinlerin, MMP-1 ve TIMP-1’in 

arttığını tespit ettik. Tip 1 kollajende ise anlamlı düzeyde bir azalma gözlemledik, bunun artan 

MMP-1’e bağlı olabileceği gibi uygulanan radyoteapiye sekonder olarak da azalabileceğini 

düşündük. Radyasyona bağlı oral mukozitte IL-11 TNF-α düzeylerini azaltarak mukozitin 

şiddetini azaltabilmektedir(11). 



Oral mukozitin patofizyolojisi 1998 yılında Sonis tarafından 4 fazda tanımlanmıştır; i. 

Başlangıç, ii. Sinyal iletimi ve amplifikasyonu iii. Ülserasyon ve inflamasyon fazı ve iv. 

İyileşme fazı (12).  

i. BaĢlangıç fazı: Radyoterapiye bağlı oral mukozit, diğer tüm ajanlara bağlı gelişen 

oral mukozitte olduğu gibi oksidatif stres ve reaktif oksijen türlerinin gelişmesi ile başlar. 

Reaktif oksijen türleri direkt olarak hücre, doku ve damar hasarına yol açar. Buna bağlı olarak 

IL-1 ve TNF-α aktive olur. Bu mediatörler vasküler dilatasyon ve diğer inflamatuvar 

süreçlerin gelişmesini sağlar ve direkt olarak doku hasarından sorumludurlar. İnsanlarda aynı 

enerji ile uygulanan aynı doz radyasyona bağlı gelişen oral mukozitin bireyler arasında farklı 

olmasının altta yatan genetik farklılıklardan kaynaklandığı düşünülmektedir. 

ii. Sinyal iletimi ve amplifikasyonu fazı: İkinci fazda aynı zamanda birçok olaylar 

gerçekleşmektedir. Reaktif oksijen türleri DNA hasarına yol açar ve buna bağlı olarak bazal 

epitel hücrelerde kolonojenik hücre ölümü gerçekleşir. Ancak bazal epitel hücrelerin direkt 

kolonijenik ölümü oral mukozitin ikinci evresini açıklayabilmek için yeterli değildir. Bu fazda 

nükleer faktör-kB (NF-kB) önemli rol oynar. NF-kB aktive olduktan sonra, pek çok genin 

upregülasyonunu sağlar ve sonuçta TNF-α, IL-1β ve IL-6 gibi proinflamatuvar sitokinlerin 

üretilir (şekil 1). Ayrıca hücre adhezyon molekülleri ve siklooksijenaz-2 yolağının da 

aktivasyonuna bağlı olarak anjiogenez artar. TNF-α aracılığı ile aktive olan seramid yolağı 

doku hasarını arttırır (şekil 2). Bu fazın sonucunda doku biyolojik olarak değişime uğrar ve 

hatta normal görünümünü kaybedebilir. 

 

 



 

 

ġekil 1: Kemoterapi (KT) ve radyoterapiye (RT) bağlı oral mukozit DNA hasarı ile başlar. 

Reaktif oksijen türleri (ROT) DNA’da çift sarmal kırık oluşturur. ROT dokularda ve 

hücrelerde diret hasar meydana getirir ve sekonder olarak NF-kB aktivasyonu olur. Sinyal 

iletimi ve upregülasyonu sonucunda pek çok olay aynı zamanda gelişir. ROT’un neden 

olduğu DNA hasarı sonucunda kolonojenik hücre ölümü gerçekleşir. ROT’ cevap olarak 

TNF-alfa, IL-1-beta ve IL-6 düzeyi artar. Böylece hem epitelyumde hem de submukozada  

hücre ölümü gerçekleşir. Ayrıca NF-kB nedeni ile upregüle olan genler nedeni ile hücre 

adhezyon m olekülleri, siklooksijenaz-2 (COX-2) ekspresyonu artar (12). 

 

 

 

 



 

ġekil 2: Sinyal iletiminde sfingomyelinaz ve seramid sentaz gibi seramiti parçalayan enzimler 

aktive olur. Seramid yolağı hem submukozal hücreler hem de bazal epitelyal hücreler için 

alternatif bir apatozis yoludur. Ayrıca fibronektin yıkımı neticesinde makrofaj aktivasyonu 

olur ve buna bağlı matriks metalloproteinaz (MMP) ve üretimi artan TNF-alfa aracılığı ile 

doku hasarı meydana gelir (12). 

 

iii. Ülserasyon fazı: Artan radyasyon dozlarına paralel olarak gerçekleşen oksidatif 

stres, T hücre aktivasyonu ve hücre adhezyon moleküllerinin salınımı neticesinde nötrofil 

infiltrasyonu ve makrofaj aktivasyonu gerçekleşir (13). Abdomen bölgelerine radyoterapi 

uygulanan sıçanların barsak kesitleri incelendiğinde, mast hücrelerin sayısında artma olması; 

mast hücrelerin mukozitte koruyucu bir etkisinin olabilecğini düşündürmüştür (14). 

Mukozitin ülserasyon fazında beklendiği gibi polimorfonükleer hücreler ve diğer inflamatuvar 

hücrelerde artış olur. 

 Ülserasyon fazında gram-pozitif ve gram-negatif bakteriyal kolonizasyon gerçekleşir. 

Bakterilerin hücre duvarları, doku makrofajlarını aktive ederek; proinflamatuvar sitokinler 



olan TNF-α , IL-1β ve IL-6’nın salınımını artrımaktadırlar. Radyasyona sekonder olarak 

değişen tükrük miktarı ve içeriği de dokuların sitotoksik ajanlara karşı hassasiyetini 

arttırmaktadır. Ülserasyon fazında artan sitokinlere bağlı olarak inflamasyon artar, ağrı oluşur 

ve sepsis riski artar. 

 

iv. ĠyileĢme fazı: İyileşme fazı ekstarsellüler matriksten gelen sinyal ile başlar. Bu 

sinyal neticesinde epitelyal proliferasyon ve diferansiyasyon yenilenir ve lokal mikrobiyal 

flora yeniden düzenlenir (12). İyileşme fazında oral mukoza normal görünümüne kavuşsa da 

mukozal dokuda bazı değişikilikler gerçekleşmiştir. Bu fazda anjiyogenez devam eder. Bir 

kez oral mukozit geliştiren hasta eğer başka bir anti-kanser tedaviye maruz kalır ise daha 

şiddetli komplikasyonlar ile karşışalabilir. 

Günümüzde oral mukozitin patofizyolojisi tam olarak aydınlatılmamış olsa da; sadece 

epitel hücrelerde gelişen basit bir mekanizması olmadığı düşünülmektedir. Bu beş faz oral 

mukozitin kompleks biyolojisini anlamamıza yardımcı olsa da henüz tam olarak 

açıklayamadığımız birtakım basamakları bulunmaktadır. 

 

 

Risk Faktörleri 

 

i.Tedaviye bağlı risk faktörleri: Oral mukozit radyoterapiye bağlı olarak 

gelişebileceği gibi, sitoroksik tedavilere bağlı da gelişebilir. Günümüzde oral mukozite neden 

olan pek çok sayıda sitotoksik ajan tanımlanmıştır. Ancak az sayıda çalışmada bu ajanların 

oluşturduğu mukozitin şiddeti tartışılmıştır. Antimetabolitler ve alkilleyici ajanlar sıklıkla oral 

mukozite neden olurlar (15–17). Ayrıca mukozit sitoredüktif ajanların bir yan etkisi olarak da 

gözlemlenebilir (18). 



Radyoterapiye bağlı olarak gelişen oral mukozitte; eş-zamanlı kemoterapötik ajan 

kullanımı, tedavi alanı, fraksiyon dozu, kullanılan enerji düzeyi, toplam tedavi dozu 

mukozitin şiddetini etkileyen faktörlerdir. 

 

ii. Hastaya bağlı faktörler: Oral mukozit gelişiminde hastaya bağlı faktörler arasında 

şunlar sayılabilir: hastanın yaşı, nütrisyonel durumu, oral bakım ve hijyen, oral mikroflora, 

tükrük fonksiyonu ve absolü nötrofil sayısı (19). 

Oral mukozit gelişiminde hastaların genetik yapısının da önemli olduğu bilinmekle 

beraber bu konuda yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. Farklı bireylerin aynı dozdaki radyasyona 

karşı geliştirdiği oral mukozitin şiddeti farklıdır. Yapılan bir çalışmada radyasyona karşı 

gelişen mukozal cevapta mürin zincirlerinin rolü olduğu belirtilmiştir (20). Kemoterapiye 

bağlı gelişen oral mukozitte ise tek nükleotid gen polimorfiziminin önemi bilinmektedir. 

Kemoterapötik ajanları metabolize eden enzimlerin yeterli düzeyde üretilmediği bireylerde 

mukozite yatkınlığın arttığı bilinmektedir (21, 12). 

NF-kB’nin apaptozis üzerine olan etkisi paradoksaldir. Günümüzde pek çok çalışmada 

NF-kB’nin antiapaptotik etkisi olduğu ve bu nedenle radyoterapiye bağlı gelişen oral 

mukozitte; sitoprotektif olmasının yanı sıra proapaptotik etkisinin olduğu da düşünülmektedir 

(12). NF-kB aktivasyonunun oral mukozit patofizyolojisinde normal hücrelerde ve tümör 

hücrelerinde farklı etkiler meydana getirdiği bilinmektedir ve bu konu ile ilgili çalışmalar 

yürütülmektedir. 

 

 

 

 

 



 

Klinik 

Radyoterapiye bağlı olarak gelişen oral mukozitin tanısı, hastanın radyoterapi aldığı 

tedavi aldığı alana ve tedavi başlangıcından itibaren geçen süreye göre klinik muayene ile 

konulur. Radyoterapiye bağlı gelişen oral mukozit genellikle; keratinize olmayan mobil 

mukozada yama tarzında lezyonlar olarak karşımıza çıkmaktadır. Nadiren sert damak, dilin 

dorsal yüzü ya da gingivada da rastlanabilir. Radyoterapi başlangıcından sonraki 2 hafta 

içinde mukozitin klinik olarak eritem ve ödemle karakterli erken bulguları ortaya çıkar. 

Hastanın bu dönemde yanma, sıcak ve baharatlı yiyecekleri tolere edememe gibi şikayetleri 

olabilir. Oral mukozitin derecelendirilmesinde validasyonu yapılmış skorlama sistemleri 

bulunmaktadır (Tablo 1). Bu skorlama sistemleri; hastaların oral mukozalarının görünümüne, 

ağrısının şiddetine ve fonksiyonel durumuna (yeme, içme) göre 4 ya da 5 skordan oluşurlar. 

Radyoterapiye bağlı gelişen oral mukozitin skorlanmasında genellikle Radiation Therapy 

Oncology Group (RTOG) ve National Cancer Institute Common Toxicity Criteria (NCI-CTC) 

skorlama sistemleri kullanılır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tablo 1: Oral mukozitin değerlendirilmesinde kullanılan skalalar (12) 

Skala Yan etkiler Grad 0(yok) Grad 1(hafif) Grad 2 (orta) Grad 3( Ģiddetli) Grad 4 

(hayatı 

tehdit 

eden) 

Grad 5(ölüm) 

WHO Oral mukozit 

(stomatit) 

Yok Oral ağrı, eritem Oral eritem, ülser, 

katı gıdaları tolere 

edebilir 

Oral ülser, 

sadece sıvı gıda 

alabilir 

Oral 

beslenme 

mümkün 

değil 

- 

NCI-CTC Kemoterapiye bağlı 

stoamtit/farenjit 

Yok Ağrılı eritemi ödem 

veya ülser; ancak 

yeyip içebiliyor 

Ağrılı eritem, ödem 

ya da ülser; ancak 

yeyip içebilir 

Ağrılı eritem, 

ödem ya da ülser, 

IV hidrasyon 

gerektirir 

Ciddi 

ülserasyon, 

enteral-

parenteral 

beslenme, 

entübasyon 

Toksisiteye bağlı 

ölüm 

NCI-CTC HSCT’ye bağlı oral 

mukozit 

Yok Ağrılı ülser, eritem 

var lezyon yok 

Ağrılı eritem, ödem 

ya da ülser; ancak 

yutkunabilir 

Ağrılı eritem, 

ödem ya da ülser 

yutkunmayı 

engeller, 

parenteral 

beslenme 

Profilaktik 

entübasyon 

gerektiren 

şiddetli 

ülserasyon 

ya da 

aspirasyon 

pnömonisi 

Toksisiteye bağlı 

ölüm 

NCI-CTC Radyasyona bağlı 

oral mukozit 

Yok Mukozal eritem Yama tarzında 

psödomembranöz 

reaksiyonlar (<1.5 

cm) 

Yama tarzında 

psödomembranöz 

reaksiyonlar 

(>1.5 cm) 

Kanamalı 

ülserasyon 

Toksisiteye bağlı 

ölüm 

RTOG Radyasyona bağlı 

müköz membran 

toksisitesi 

Değişiklik yok Anajzejik 

gerektirmeyen ağrı 

Yama tarzında 

mukozit, anajzejik 

gerektiren orta 

şiddette ağrı 

Fibrinöz 

mukozit, narkotik 

gerektiren 

şiddetli ağrı 

Ülserasyon, 

kanama ya 

da nekroz 

- 

WHO: World Health Organization; NCI-CTC: National Cancer Institute Common Toxicity Criteria; IV: intravenous; HSCT: hematopoietic stem cell transplation; 

RTOG: Radiation Therapy Oncology Group. 

 

 

 



 

Tedavi seçenekleri  

 

Kanser tedavilerine bağlı olarak gelişen oral mukozitin önlenmesi ve tedavisinde 

önemli olan faktör, mukozit gelişme riski olan hastaların ön görülmesi ve mümkünse bu risk 

faktörlerin ortadan kaldırılmasıdır. Bu nedenle baş-boyun kanseri nedeni ile radyoterapi 

planlanan tüm hastalara tedavi öncesinde rutin olarak diş hekimliği konsültasyonu istenmeli 

oral durum değerlendirmesi yapılmalı, saptanan sorunlar mümkün olduğunca 

çözümlenmelidir. Onkolojik tedaviden önce, yapılan dental ve periodontal değerlendirmeler, 

oral hijyenin idamesi, tedavi süresinde görülebilecek oral ve sistemik pek çok 

komplikasyonun önlenmesinde çok önemlidir (22–23). Hastalara, aldıkları tedavinin yol 

açabileceği oral komplikasyonlar anlatılmalı ve tedavi sırasında oral bakımın önemi 

vurgulanmalıdır.   

Günümüzde oral mukozitin tedavisi semptomatiktir; ancak yeni gelişen hedefe yönelik 

tedaviler bulunmatadır (24). Multinational Association for Supportive Care in Cancer ve 

International Society of Oral Oncology (MASCC/ISOO) oral mukozitin tedavisi konusunda 

kılavuz yayınlamışlardır (25). Bu kılavuza göre oral mukozitin tedavisi: beslenme desteği, 

ağrı kontrolü, oral hijyen, ağız kuruluğunun palyasyonu, oral kanamaların kontrolü ve oral 

mukozitin tedavi seçeneklerini içermektedir. 

i. Beslenme desteği 

Oral mukozitte ağız içinde gelişen ağrılı lezyonlar nedeni ile hastanın oral alımı 

etkilenir. Radyoterapi veya kemoterapiye bağlı gelişen oral mukozitte hastaların tat alma 

duyuları ile ilgili değişiklikler olabilir (). Hastaların tedaviyeleri boyunca oral alımlarını ve 

kilo kayıplarını kontrol etmek çok önemlidir. Oral mukozit başlangıcında hastalara katı 

gıdalar yerine yumuşak besinleri ve sıvı gıdaları tüketmeleri önerilir. Merkezden merkeze 



değişmekle beraber, şiddetli oral mukozit gelişebilecek hastalara profilaktik gastrostomi tüpü 

takılabilir. 

 

ii. Ağrı kontrolü 

Oral mukozitin primer semptomu hastanın oral alımını ve yaşam kalitesini etkileyecek 

kadar şiddetli olabilen ağrıdır. Bu nedenle oral mukozite bağlı olarak gelişen ağrının 

palyasonu temel tedavi amaçlarından biridir. Oral mukozote bağlı gelişen ağrının palyasyonu 

için izotonik salin veya sodyum bikarbonat sıklıkla önerilmektedir ancak mukozit üzerinde 

faydalı etkisi rapor edilmemiştir (26). Alkol ya da hidrojen peroksitli gargaraların kullanımı 

oral mukozada irritasyona sebep olacağından önerilmemelidir (27). Benzamidin hidroklorid; 

anti-inflamatuar, analjezik ve anestetik özellikleri olan bir nonsteroidal gargaradır. Bazı 

çalışmalarda baş-boyun tümörlü hastalarda radyoterapinin neden olduğu mukozitin ciddiyetini 

ve süresini azalttığı gösterilmiştir. Hem mukozitin önlenmesi hem de tedavisinde 

kullanılabilir (12, 26, 28). Geniş spektrumlu bir topikal antiseptik olan klorhegzidinin bu 

amaçla kullanımı önerilmemektedir. Antiplak ve antifungal özelliklerinden dolayı oral bakım 

protokollerinin bir parçası olarak kullanılabilir. Lidokain gibi bazı topikal ağrı ve hassasiyet 

gibi semptomları hafifleten ilaçların kullanımı da uygun olabilir (12). MASCC/ISOO 

kılavuzlarına göre radyasyona bağlı oral mukozitin tedavisinde sükralfatın etkinliği 

gösterilmemiştir. Ağrı palyasyonunda topikal ajanların yanı sıra pek çok hastada opioidler de 

dahil olmak üzere sistemik analjezikler gerekebilir. MASCC/ISOO kılavuzlarına göre 

hematopoetik hücre tarnplantasyonu yapılan hastalarda ağrı palyasyonu için morfin kullanımı 

uygun olabilir (29). 

 

 

 



iii. oral hijyen 

Tedavi sırasında gelişen oral enfeksiyonlar, mukozitin şiddetini arttırabileceği için oral 

hijyen çok önemlidir. Yapılan pek çok çalışmada oral hijyenin sağlanması ile oral mukozitin 

azaltılabildiği gösterilmiştir (30–32). Borowski ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ağız 

bakımı ve oral hijyeni optimum sağlanan hastalarda oral mukozitin azaldığı gösterilmiştir 

(32).İyi bir oral hijyen ile hem oportunistik enfeksiyonlar hem de bakteriyal enfeksiyonlar 

azaltılabilir (33). Özellikle eş zamanlı kemoterapi alan immünosüpresif hastalarda sekonder 

bakteriyemi gelişebilir. Bu nedenle oral hijyenin iyi olması sekonder bakteriyemilere karşı da 

koruma sağlar. Sadece radyoterapi uygulanan hastalarada oral mukozite bağlı septisemi 

gelişme riski düşüktür (4). MASCC/ISOO kılavuzlarında hastalara yumuşak diş firçası 

kullanımı, sodyum bikarbonatlı gargaralar ve tuzlu su ile gargara kullanımı da dahil olmak 

üzere standart oral bakım protokolleri önerilmektedir. Diş çürükleri bulunan hastalar oral 

hijyen konusunda daha dikkatli olmalıdırlar.  

Baş-boyun kanseri nedeni ile radyoterapi uygulanan hastalarda sistemik flukonazol 

kullanımı sekonder mantar enfeksiyonlarını ve mukozitin şiddetini %30 oranında azaltabilir 

(34). MASCC/ISOO kılavuzlarında göre HSV oral mukozit gelişebilecek hastalara profilaktik 

anti-herpetik ilaçların kullanımı tavsiye edilmemektedir. 

 

iv. ağız kuruluğunun palyasyonu 

 

Ağız kuruluğu (xerostomia), eş-zamanlı kemoterapi alan hastalarda daha belirgin 

olmasına karşın baş-boyun kanserlerinin tedavisinde genellikle 60-70 Gy gibi yüksek dozlar 

kullanılması dolayısı ile sıklıkla rastlanan bir komplikasyondur. Özellikle parotis bezi gibi 

seröz tükürük bezlerindeki asiner hücrelere radyoterapinin etkisi sonucu ortaya çıkar. 

Yaygınlığı, süresi, geriye dönebilirliği radyoterapinin dozu ve radyoterapi alanına bağlıdır. 



Baş-boyun tümörü nedeniyle total 60 Gy üzerinde radyoterapi uygulandığında tükürük bezi 

fonksiyonlarında %80’e yakın fonksiyon kaybı olur ve genel olarak oniki aydan uzun sürdüğü 

durumlarda genellikle kendiliğinden düzelmez (35, 36). Tükürük miktarındaki azalma dilde 

yanma hissi, konuşma zorluğu, dudaklarda kuruma, kötü ağız kokusu, ve köşelerinde 

çatlamalar, kuru yiyecekleri yemekte ve yutmakta zorluklar, protez kullanımında sorunlar, 

susama hissi, tat alma duyusunda azalma ve yutma güçlüğü gibi fonksiyonel değişiklikler 

yanında oral temizlenmenin azalması, oral enzim ve immunglobulinlerde azalmaya da yol 

açar (35). Ağız kuruluğu olan hastalarda inflamasyon ve sekonder enfeksiyon riski artar (12). 

Radyoterapiye bağlı gelişen ağız kuruluğunun önlenmesi ve tedavisinde amaç; 

mümkünse radyoterapi sahasına giren tükürük bezi hacmini azaltmak, lokal veya sistemik 

ajanlar tükürük salgısını arttırmaktır (35, 37). Bu amaçla kullanılan sistemik sialogoglar doğal 

tükürük oluşumunun artmasını sağlamaktadır. Pilocarpine (Salagen, 5 mg), Cevimeline 

(Evoxac, 30 mg), Anetholedithiolethione (Sialor, 25 mg), Bethanechol (Urecholine, 25 mg) 

ticari ürünleri tükürük akış hızını artırmaktadır (38). Şekersiz sakızlar, veya pastiller rezidüel 

tükürük bezi fonksiyonu ile tükürük sekresyonunu artırabilmektedir. Ayrıca radyoterapi 

uygulaması sırasında radyoprotektif ajanların (amifostine) kullanımı ağız kuruluğu gelişimini 

önlemek için önerilebilir. Ayrıca azalmış tükrük salgısını karboksimetilsellüloz içeren ve 

tükürüğe benzeyen ajanlarla replase edilebilir (26). Tükürük bezleri fonksiyonunu kaybettiği 

zaman, onun yerini tutacak optimal bir ajan bulunmamaktadır. Yapay tükürük, antibakteriyel 

özelliği olmadığı ve antikor içermediği için tükürüğün antimikrobiyal özelliklerinden 

yoksundur ve daha çok nemlendirici olarak kullanılmaktadır. Bunlar; UniMist (Weston 

Health), Mouth Kote (Parnell Pharmaceuticals), Oral Balance Gel (Laclede Pharmaceuticals), 

Xialine GS sprey (Lommerse Pharma)’dir. Radyoterapi sonucu gelişen ağız kuruluğuna bağlı 

çürüklerin önlenmesini de en etkili yöntem radyoterapi süresince topikal floridlerin 

uygulanmasıdır (38). 



 

 

iv. oral kanamaların kontrolü  

Radyoterapi ile eş-zamanlı kemoterapi uygulanan bazı hastalarda trombositopeniye 

bağlı olarak oral mukozit lezyonlarında kanama olabilir. Topikal hemostatik ajanlar ile 

(jelatin sünger gibi) ile lokal kanama kontrol edilebilir (39). Trombosit sayısı 20.000’den az 

olan hastalarda, spontan internal kanama gelişebileceği için platelet transfüzyonu 

yapılmalıdır. 

 

v. oral mukozitte  diğer tedavi seçenekleri 

Oral mukozitin önlenmesinde veya şiddetinin azaltılmasında pek çok yöntem 

denemiştir. Bu yöntemlerin MASCC/ISOO kılavuzlarında yer alanları şunlardır: 

v.a. Kriyoterapi: Buz parçacıklarının oral mukozaya kemoterapi uygulanması 

sırasında yerleştirilmesi kemoterapötik ajanın oral mukozaya yayılımını yavaşlatır. Bu etki 

buz parçacıklarının lokal vazokontrikiyonu nedeni ile oral mukozada kan akımında 

azaltmasından kaynaklanmaktadır. MASCC/ISOO kılavuzlarında kriyoterapi; bolus dozda 5-

Florourasil ve melfalan uygulanan hastalar için önerilmektedir. Kriyoterapinin radyasyona 

bağlı gelişen oral mukozitte yeri yoktur. 

v.b. Büyüme faktörleri: Oral mukozitin patogenezinde; oral mukozada yer alan epitel 

hücrelerin proliferasyon kapasitesinin azalmasının önemli bir yeri olduğu bilinmektedir. Bu 

nedenle farklı büyüme faktörlerinin oral mukozit tedavsinde kullanımı gündeme gelmiştir. 

Yapılan çalışmalarda rekombinan human keratinosit büyüme faktörü-1’in (Palifemin, Amgen) 

oral mukozit tedavisinde etkin bir ajan olduğu bulunmuştur (40). MASCC/ISOO 

kılavuzlarında belli hastalarda bu ajanların kullanımı önerilmektedir (41). Palifermin 

Amerika’da Food and Drug Administration (FDA) onayı almıştır. Ayrıca rekombinan human 



keratinosit büyüme faktörü-2’nin (Repifermin) ciddi mukoziti bulanan hastalarda etkinliği 

gösterilememiştir (42). Intravenöz human fibroblast büyüme faktörü-20 (Velafermin) 

kullanımının otolog kök hücre transplantı yapılan hastalarda oral mukoziti azattığı 

gösterilmiştir (43). Baş-boyun kanseri nedeni ile radyoterapi uygulanan hastalarda büyüme 

faktörlerinin etkinliği konusunda yapılan çalışmalar mevcuttur. 

v.c. Lazer tedavisi: Düşük enerji düzeyinde lazer tedavisinin kemoterapi ve/veya 

radyoterapiye bağlı gelişen oral mukozitin tedavisinde etkin olduğunu gösteren pek çok 

çalışma bulunmaktadır (44–46). Düşük enerji düzeyinde lazer tedavisinin etki mekanizması 

henüz aydınlatılmamış olsa da; reaktif oksijen türlerinin miktarını ve/veya proinflamatuvar 

sitokinlerin salınımını azaltarak etki ettiği düşünülmektedir. MASCC/ISOO kılavuzlarına göre 

lazer tedavisi kemoterapiye bağlı oral mukozitte destek tedavi olarak kullanılabilir (51). 

 

Sonuç 

Radyoterapiye bağlı oral komplikasyonların önlenmesi veya tedavi edilmesi, oral 

fonksiyonları iyileştireceği gibi, hastalarda hayat kalitesini artırmakta, morbidite oranını 

azaltmakta ve dolayısı ile tedavi için yapılan harcamaların maliyetini de düşürmektedir. Baş-

boyun kanserlerinin tedavisinde, radyoterapiye ara vermek ya da doz azaltımına gitmek 

etkinliği azaltır. Bu nedenle tedaviye bağlı yan etkilerin dikkatli bir şekilde ele alınması 

gerekir. Oral mukozit, baş-boyun kanseri tedavisinde doz kısıtlayıcı bir faktör olarak 

karşımıza çıkmaktadır. Oral mukozitin tedavi edilmesi kadar, önlenmese de önemlidir. Bu 

nedenle baş-boyun kanserlerinde radyoterapi öncesi mutlaka tüm hastalar oral ve dental 

bakım için diş hekimlerine yönlendirilmeli; tedavi süresince ve sonrasında da sık sık 

kontrollerin ve gerekli tedavilerinin yapılması gerekliliğine inanılmaktadır. Oral mukozitin 

patofizyolojisi ve tedavi seçenekleri ile ilgili çalışmalar halen hızla devam etmektedir. 
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