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Ö Z E T 

Kazanılmış immün yetmezlik sendromu giderek artan 
epidemisiyle önemli bir sağlık sorunudur. Hastalığın tanı­
sında klinik belirtiler yanında oral kavİtede görülen lez-
yonların büyük önemi vardır. Oral lezyonlar hastalığın er­
ken devresinde ortaya çıkmaktadırlar. Bu nedenle yazımız­
da HIV(+) hastalara ait oral belirtiler sendromun özellik­
leri yönünden değerlendirildi. 

Anahtar sözcükler: AIDS, HIV, oral lezyon. 

Sosyolojik, psikolojik, etik ve tıbbi yönünün ya-
msıra artan prevalansıyla ACUTE IMMUNODEFI­
CIENCY SYNDROME (AIDS) günümüzde insa­
noğlunun karşı karşıya kaldığı önemli bir sağlık soru­
nudur. 

TARİHÇE 

Afrika'dan yayılmaya başladığı düşünülen hasta­
lık ilk defa 1981 yılında ABD'de Kaposi Sarkomu 
(KS) ve fırsatçı infeksiyonların epidemi kazandığı er­
kek eşcinsellerde dikkat çekti ve "Geridönüşümsüz 
tmmünsupresyon Sendromu" olarak tanımlandı. 
1982'de Fransa'da MONTAGNIER ve ark. 1983'de 
GALLO ve ark. yukarıdaki tanıma uyan hastalarda, 
etken virüsü izole etmeyi başardılar (9). 

E T K E N 

Hastalığın etkeni bugün HIV I ve HIV I I olarak 
bilinen retrovirüslerdir. Tek sarmallı RNA zinciri ta­
şıyan bu yapılar glikoprotein bir zarf (ENVELOPE) 
içindedirler. Genetik olarak kodlanmış REVERSE 
TRANSCRIPTASE enzimiyle genomlarını çift sar­
mallı DNA'ya dönüştürürler (23). Retrovirüs grubun­
da başlıca iki tür vardır. 1) ONCOVIRUS; Bu virüsle­
rin hayvanlarda birçok malign gelişimlere neden ol­
duğu bilinmekle birlikte, insanda maligniteye sebep 
olduğu bildirilen ilk retrovirüs Human-T-Lymphot-
ropic virüs (HTL V)dür. gözkonusu virüs, içinde bu­
lunduğu hücreyi parçalamaz fakat, onkojenik etkile­
rini konak hücreye aktarırlar. 2) I^NTrTvÎRÜS; Etki-
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leri çok uzun süreli virüslerdir. Bu virüsler konak hüc­
rede uzun yıllar latent olarak kalabilir, yeterli stimü-
lüs karşısında ise sitolitik evreye geçerler. Bu retrovi-
rüslerin T4 lenfositlerine karşı seçici afinitesi bulun­
maktadır (7). 

Bilinen tüm retrovirüsler içinde HIV hataya en 
yakın (Error-Prone) reverse transcriptase taşıyan vi­
rüstür. Bu nedenle her replikasyonda ayrı bir nükleo-
tid farklılaşması ortaya çıkabilir. Örneğin bir infekte 
konaktan 120 çeşit gp antijeni elde edildiği bildiril­
miştir (28). Virüsün bu çeşitliliği ve olağanüstü yapısı 
immün sisteminin savunma hücrelerine olan seçici 
afinitesinin kontrolünü imkânsız hale getirmektedir 
(9). 

KLİNİK BELİRTİLER 

Virüsün konak hücreye girişiyle başlayan dönem 
"ilk infeksiyon dönemi" olarak adlandırılır. Genellik­
le asemptomatiktir, geçici olarak ateş, eklem ağrısı, 
hepatosplenomegali gibi belirtiler görülebilir, bu be­
lirtiler 2-6 hafta arasmda kaybolur. îlk infeksiyon dö­
nemini birçok hastada yıllarca sürebilen latent period 
izler. Hastalık ile ilgili gerçek belirtiler HIV ile enfek-
te bireylerin % 25'üıde ilk 6 yıl içinde ortaya çıkar. Bu 
belirtilerin ortaya çıkışı ile hastalığın ARC (AIDS 
Related Complex) dönemi başlar. Bu dönemin en t i ­
pik belirtileri Persiste Generalize Lenfadenopati 
(PGL) ateş, yorgunluk, ishal, aşırı kilo kaybıyla bir­
likte AİDS döneminin erken belirtisi olan baş boyun 
ve özellikle oral bölgedeki lezyonlardır (Tablo 1) (33). 
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Tablo 2 HIV (+) hastalarda saptanan orcl lezyonların lokalizasyonları ve 
hastalığın bulaşma yolları 

Hasta No Cinsiyet Lezyon Lokalizasyon Bulaşma Yolu 

1 Kadın Oral Kıllı Lökoplakİ Dilin yan yüzünde S 
2 Erkek Lenf om a Boyun Kan transfüzyonu 
3 Erkek Oral Kaposi Sarkomu Sert damak S 
4 Erkek Oral Kaposi Sarkomu Dil Sırtı S 
5 Erkek Herpes Zoster Dudakta S 
6 Erkek Oral Kandİdiaz Dilde Bilinmiyor 
7 Erkek Alrofik Oral Kandidiaz Dilde S 
8 Erkek Periodontal Lezyonlar Gingivada S . 
9 Erkek Lenfoepitelyal Kist Parotisîe HIV(+) anneden 
10 Erkek Oral Kandidiaz Dilin yan yüzünde S 
11 Erkek Kaposi Sarkomu Gingiva S 
12 Erkek Kaposi Sarkomu Tuber bölgesinde S 
13 Erkek Kaposi Sarkomu Dil sırtında S 
14 Erkek Lenfoepitelyal Kist Parotiste S 
15 Erkek Periodontal Lezyonlar Gingivada Bilinmiyor 
16 Erkek Herpes Zoster Dudakta Bilinmiyor 
17 Kadın Kaposi Sarkomu Yumuşak damakta Kan transfüzyonu 
18 Kadın Angular Cheilitis Dudakta Bilinmiyor 
19 Kadın Nonspesifik Ülser Burunda S 
20 Erkek Kaposi Sarkomu Sert damakta S 
21 Erkek Kıllı LÖkoplaki Dilin yan yüzünde S 
22 Erkek Kaposi Sarkomu Yüzde s 

23 Erkek Oral Kandidiaz Dilin yan yüzünde S 
24 Kadın Lenfoepitelyal Kist Parotiste I.V. Uyuşturucu 

kullanan anneden 
25 Erkek Herpes Simpleks Dudakta S 
26 Erkek Atrofik Oral Kandidiaz Dilde Bilinmiyor 
27 Erkek Herpetik Ülser Yanakta S 
28 Erkek Kaposi Sarkomu Damakta S 
29 Erkek Oral Kandidiaz Yanakta S 
30 Erkek Oral Kandidiaz Dilin yan yüzünde s 

S: Seksüel Yolla 

ARC dönemini, fırsatçı infeksiyonların, neoplas-
tik gelişmelerin ve merkezi sinir sistemi tutulmaları­
nın görüldüğü (Tablo 2) ve AİDS'in tam olarak geliş­
tiği dönem izler. Genel olarak hastalığın süreci içinde 
T4 hücrelerinin sayısındaki düşüş tipiktir. AIDS'li bir 
hastada, | i l kandaki T4 hücrelerinin sayısı 500'den 
azdır. Sözkonusu hücrelerin düzeyi, hastalığın dere­
cesiyle ilgili, bir perspektif sağlamakla kalmayıp bas­
kılanan immün sistem nedeniyle ortaya çıkan fırsatçı 
infeksiyöz ve malign gelişmeleri açıklayabilir 
(9,21,36). 

BULAŞMA 

HIV insandan insana kan veya vücut sıvılarının 
değişimiyle veya nadiren transplante edilen organla 

taşınır. Virüsün özellikle 
semen ve cerviks sekres-
yonundakİ yüksek titresi 
nedeniyle olguların birço­
ğunda bulaşma seksüel 
yolla olmakta ve epitelde-
ki küçük bir çatlaktan pe-
netre olan virüs kolaylıkla 
submukozal dokuya veya 
kana karışabilmektedir 
(3i). Virüs ayrıca hemofi-
lik hastalarda kan trans­
füzyonu ile uyuşturucu 
kullananlarda İnfekte şı­
rıngaların ortak kullanıl­
masıyla, HIV (+) anneden 
çocuğa plasenta veya peri­
natal yolla vertikal olarak 
geçebilir (i). Risk grubun­
da sayılan sağlık persone­
linin kaza sonucu infekte 
şırınga ile yaralanması so­
nucu bulaşma riski son de­
rece düşüktür (16). 

HIV (+) bireylerde seks 
dışında günlük ilişkiler, 
böcek veya sinek ısırma­
sıyla herhangi bir bulaşma 
sözkonusu değildir. Virü­
sün frajilitesi bu bulaşma­
ya engel olduğundan etke­
nin konak hücreye ulaş­
ması direkt mukozal temas 
ile mümkündür (34). 

Virüs tükürük, gözyaşı, İd­
rar ve anne sütünde izole 
edilmiştir. Fakat bu kay­

nakların, anne sütü dışında infeksiyöz olduğu henüz 
bildirilmemiştir (9,14,25,35,38). 

Tanı; virüse karşı duyarlı antikor veya onun kom-
ponentlerînin tayini ile yapılır. ENZYME-LINKED-
İMMUNOSORBENT ANALYSIS (ELIZA) da viral 
lysalets, target antijeni olarak kullanılır. Bu yöntem 
oldukça duyarlı olmasına rağmen yanlış (+) sonuç ve­
rebilir. Bu nedenle doğrulayıcı olarak Western Blot 
analizine başvurulur. Bu iki yöntem birlikte tanı için 
yeterli olmakla birlikte virüsün vücuda yerleştiği ilk 
2-8 hafta arasında sonuç (-) bulunabilir. Hastanın in-
feksiyonu bulaştırma riskinin olduğu fakat henüz im­
münolojik tepkinin oluşmadığı bu döneme WIN­
DOW PERIOD denir. Bu dönemin 20 aya kadar uza­
dığı bildirilmiştir (27). 
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veya iki olgu ile temsil edilmekte, böylece olgu-
larımızdaki oral belirtilerin ADA verilerine pa­
ralel olduğu görülmektedir. Olgularla ilgili re­
simler yazı içinde ilgili bölümler içinde verile­
cektir. 

1) İnfeksiyöz Lezyonlar 

Tablo 1: AİDS'in Oral Belirtileri 

SIK GÖRÜLENLER AZ GÖRÜLENLER 

Servi kal Lenfadenopati Herpes Simpleks 
Oral Kandidiaz Herpes Zoster 
Kaposi Sarkomu Tekrarlayan Ülserler 
Kıllı Lökoplakİ Osteomyelİt 

Mukobakteriyal veya Nonspesifik Ülserler 
Progresİf Periodontitis 

Addison Pigmentasyonu 
Angular Chelitis 

Skuamöz Hücreli Karsinom 
Lenf om a 
Parotitis 

Xerostomia 

TEDAVİ 

Günümüzde hastalığın gidişini yavaşlatmak ve 
etkilerini azaltmak için ZIDOVUIDIN kullanılmak­
tadır. Kemik iliği depresyonu ve anemiye sebep oldu­
ğu bildirilmekle birlikte HIV replikasyonunu engel­
leyen ve remisyonu uzatan tek preparattır. Buna ilave 
olarak virüsün T4 lenfosite bağlanmasını inhibe eden 
DIDEOXYNOSINE gibi antiviral ajanlar denenmek­
tedir. Genellikle AİDS'e karşı uygulanan protokol te­
davi amaçlı olmaktan çok destekleyicidir (9). 

ORAL BELİRTİLER 

ARC döneminde ortaya çıkan ve AİDS'in erken 
belirtilerinden sayılan gelişmeleri infeksiyöz ve ma­
lign olarak gruplamak mümkündür. Bu lezyonları 
1990-91 yılları arasında Columbia unîv. Oral and 
Maxillofacial Surgery kliniğine, aynı üniversitenin 
infeksiyöz hastalıklar kliniğinden sevk edilen, ELI-
SA ve Western Blot testleri (+) bulunan 30 hastada in­
celedik (Tablo 2). Değerlendirilen hastaların cinsiye­
te göre dağılımı % 16.6 kadın ve % 83.4 erkek olarak 
bulundu. Hastaların % 71.4'ü virüsü seksüel yolla, % 
6.6'sı kan transfüzyonu ile % 6.6'sı anneden vertikal 
olarak almıştı. ADA verilerine göre hastalığın bisek-
süel erkekler arasında görülme sıklığı % 63'tür. Elde 
ettiğimiz sonuçların, bildirilen değerden yüksek olu­
şu, incelenen grubun yeterli sayıda olmayışına bağ­
lanmalıdır. Ancak olgular oral lezyonlar yönünden 
incelendiğinde, Kaposi sarkomunun % 30.3, oral 
kandidiazm % 10.86, sıklığın da ortaya çıktığı, kaposi 
sarkomunun daha çok palatinal bölgede, oral kadidia-
zın ise dilin yan yüzlerinde görüldüğü dikkat çekmek­
tedir. Bu lezyonlar dışında, daha seyrek olarak ortaya 
Çıktığı bildirilen belirtiler, bizim grubumuzda da bir 

HJV(+) hastalarını yaklaşık % 50'sinde görülen 
ORAL KANDİDİAZ (OK) AİDS'in erken kli­
nik belirtilerinden biridir (Resim 1). Çoğu kez 
ösofagus kandidiazı ile seyreder. Özellikle genç 
erkeklerde ağız kuruluğu, lokal kortikosteroid, 
antİbiotik kullanımı gibi etkenler olmaksızın or­
taya çıkan OK, HIV infeksiyonunu düşündür­
melidir (15,29,40). 

Tedavisinde ketokonazole ve fluconazole kul­
lanılmaktadır. Flukanozole'un AİDS'e bağlı gelişen 
ösofagus kandîdiazının tedavisinde ketokonazole gö­
re hem endoskopik hem de klinik olarak daha etkili ol­
duğu görülmüştür (20). 

Resim la: Oral Kandidiaz: yanak içinde ve 
sert damakta 

Herpes simplex, Varicella Zoster, Epstein-Barr, 
Cytomegalovirüs, human papilloma virüs infeksi-
yonlan ARC döneminde görülen oral bulgulardandır. 
Bu virüsler için EB ve HPV'nün ORAL KILLI LÖ­
KOPLAKİ lezyonlarında bulunduğu tespit edilmiştir 
(19). 

HERPES simplex virüsünün etken olduğu lez­
yonlar baş-boyun bölgesinde 5. sinirin trajesİ üzerin­
de olabildiği gibi, ağız içinde yanakta, gingivada pa­
latinal bölgede inatçı mukokütanöz lezyon şeklinde 
görülür (Resim 2). Tedavisinde Acyclovir'in iyi so­
nuç verdiği bildirilmiştir (2). 
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Resim lb: Oral Kandidizin: Dilde 

Resim 2a: Herpes Simpleks hezyonu: yanak içi 

Resim 2b: Labial Herpes Simpleks Lezyonu ve 
trombositopeniye bağlı kanama 

K I L L I LÖKOPLAKİ (OHL) lezyonları beyaz 
plaklar halinde dilin yan ve dorsal yüzünde görülür 
(Resim 3). OHL'u olan hastalar, bu semptomlar dışın­
da asemptomatiktir. Ortaya çıkışı direkt immünsup-

resyonla ilgilidir. ARC döneminden AİDS dönemine 
geçişin belirtisi olarak kabul edilir. Bu lezyonlarda 
EB ve HPV izole edilmiş olduğundan, OHL, EBV ve 
HIV arasındaki ilişki araştırılmış ve oral epitelde 
EBV DNA tespitinin ARC'den AİDS'e geçişin bir be­
lirtisi olduğu, fakat aynı bağlantının OHL için sözko­
nusu olmadığı bildirilmiştir (30). Ayrıca OHL lezyon­
ları kemik iliği transplantasyonu yapılmış ve immün 
sistemi baskılanmış hastalarda da sık görülmektedir. 
Bu nedenle OHL'nun HIV infeksiyonlan İçin her za­
man tanı değeri taşımadığı bildirilmiştir (12,19). 

Resim 3: Kıllı Lökoplakİ: Dilde 

2- NEOPLASTİK GELİŞMELER 

Klasik Kaposi Sarkomu (KS) nadir görülen bir 
endoteliyal tümör olmakla birlikte HIV + bireylerin 
% 15'inde AİDS döneminde görülen tipik bir lezyon-
dur (Resim 4). Hastaların % 50'sinde oral ve perioral 
bölgede ortaya çıkar (13). Etiyolojisi tam olarak bi­
linmemekle beraber, HLA markerlerinin özellikel 
HLA-Dr-nin-tümörün ortaya çıkışında etkili olduğu 
düşünülmektedir. Ayrıca yapılan epidemiyolojik ça-

Resim 4: Kaposi sarkomu yüzde 
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lışmalara dayanarak, KS'nun HIV dışında bir faktör 
olduğunu ve bu faktörün cinsel yolla bulaşarak baskı­
lanmış immün sistemde tümörün etiyolojisini oluş­
turduğu düşünülmektedir (13,15,22). 

Klinik olarak Oral Kaposi Sarkomu (OKS) erken 
devrede morumsu renkte lekeler halinde görülür (Re­
sim 5). Yüzeyi keratinize ve oral mukozayla birleşik­
tir. Giderek tabandan yükselen lezyonun yüzeyi ülse­
re hale gelir (33). Benign vasküler lezyonlar, ekimoz 
ve tükürük bezi Iezyonlarıyla ayırıcı tanısı yapılmalı­
dır. Tümörün büyüme hızına göre "yavaş ilerleyen" 
ve "agresif ilerleyen" olmak üzere iki türü vardır. Uy­
gulanacak tedavi protokolünde sözkonusu sınıflama 
gözönüne almarak kemoterapi veya ZİDOVUİDİNE 
uygulamasına karar verilmektedir. Gingivadaki lez-
yonlara eksizyon, lazer, kriyoterapi uygulandığı gibi 
radyoterapide uygulanmaktadır. Ancak residivler sık 
görüldüğünden azalan doku toleransı karşısında ikin­
ci bir radyoterapi uygulamasına gidilememektedir (3). 
Özetle bu tümörlere uygulanan tedavi ancak palyatif 
olabilmektedir. 

Resim 5a: Oral Kaposi: Sert damakta 

Resim 5b: Oral Kaposi: Sert damakta 

m 

Resim 5c: Oral Kaposi: Tuber bölgesinde 

HIV(+) hastaların AİDS dönemlerinde gelişebi­
len ikinci majör grubu malign lenfomalar oluştur­
maktadır. HIV risk grubundaki bireylerde uyuşturucu 
kullananlarda hızlı bir artış gösteren lenfomalar 
AIDS'li hastalar arasındaki en yaygm ölüm sebebidir. 
Olguların büyük bir kısmında B-Cell orijinli NON-
HODGKINS lenfomalar görülmekte (Resim 6) ve 
bunların yaklaşık % 50'si Epstein-Barr virüsü taşı­
maktadır. Bu konudaki en son görüşlere göre; bu vi­
rüs, lenfomaların patogenezinde rol oynamaktadır. 
HlV'nin neden olduğu T-cell disfonksiyonu ve 
EBV'nün oluşturduğu antijenik stimülasyon sonucu 
B hücrelerinin neoplastik proliferasyonları sözkonu-
sudur (îi). 

Resim 6: Non - HODGKINLenfoma 

AIDS'li hastalarda ortaya çıkan lenfomalar son 
derece agresİftİr. Organ tutulmaları ve ekstranodal tu­
tulmalar görülebilir. Boyunda Waldeyer halkasının, 
tükürük bezlerinin, oral mukozada Özellikle gingiva-
nın tutması olağandır (4,8,18). 

Tanı için iğne aspirasyonu veya biyopsi yapılır. 
Tedavide kemoterapi ve radyoterapi kombinasyonu 



90 İV. Timoçin, A. Kaynar, A, Apaydın 

uygulanabilir. Bu protokolle hastaların yaklaşık % 
50'si remisyona girebilmektedir (17). 

AİDS'in oral semptomlarından biri de tükürük 
bezlerinde % 6 oranında görülen lenfoepiteliyal kistik 
dejenerasyonlardır (Resim 7). Lenfoid doku ister bo­
yunda, ister parotis bezi içinde isterse vücudun her­
hangi bir bölgesinde olsun HIV için primer hedeftir. 
Lenfoepiteliyal kistik gelişimler hastalığın erken dö­
neminde ortaya çıkarlar ve bazı araştırmacılara göre 
prodromal safhayı temsil ederler, genellikle PGL ile 
birlikte görülen bu lezyonlar parotis bezinde ve diğer 
major tükürük bezlerinde ağrısız yavaş gelişen ve ço­
ğunlukla bilateral şişliğe neden olurlar. Embriyolojİk 
gelişim sırasında tükürük bezleri içinde kalmış lenf 
nodülleri, HIV nedeniyle lenfoproliferatif dejeneras­
yona yatkın hale gelerek, glanduler epitelden intrano­
dal kistik değişime uğrarlar (24,37). 

Resim 7: HIV (+) bebekte Parotis bezindeki kistik 
dejenerasyona bağlı genişleme. 

Tanıda iğne biyopsisi kullanılabilir, ayrıca en ko­
lay uygulanan tanı yöntemlerinden biri de Ultra-So-

und'dur. Kistik alanlar "Anechoic" karanlık bölgeler 
olarak koyu renkte görülür (6) (Resim 8). 

Tedavisinde daha önce kullanılan yüzeyel paroti-
dektomi bugün artık tartışmalı bir metoddur (39). 

Özetle; HIV (+) bireylerin ARC döneminden 
AİDS dönemine geçişlerindeki prodromal belirtiler 
baş-boyun bölgesi ve oral kavitede yoğunlaşmakta­
dır. 

Türkiye'de resmi kayıtlara göre HIV (+) olanların 
sayısının 241 olduğu bildirilmiştir. Ancak gerçekte 
yaklaşık 6 bin kişi olduğu tahmin edilen (10) HIV (+) 
bireylerin çok eşlilik ve tedbirsizlik sonucunda bu sa­
yıyı-geometrik bir artışla kısa sürede tehlikeli boyut­
lara ulaştırabilecekleri düşünüldüğünde, diş hekimle­
rinin hastalığın kontrolünde ve hatta tanısındaki 
önemli rolleri ortaya çıkmış olmaktadır. 

Resim 8: AIDS'li hastaya ait parotis bezinin 
ultra - sound analizi, kistik dejenerasyona uğrayan 

alanlar koyu renkli olarak izlenmektedir. 
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