AIDS’TE PERIODONTAL
BULGULAR VE PERIODONTAL HASTALIK PATOGENEZi

PERIODONTAL SYMPTOMS AND PATHOGENESIS OF PERIODONTAL
DISEASES IN AIDS

Biilent KURTIS*

OZET

Kazanilmig bagisiklik yetersizligi sendromu (AIDS), RNA retroviriisler grubundan insan bagisiklik yetersizligi virasu (HIV)
nin infeksiyonu sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Glinimiize kadar yaklagik 36 milyon insan HIV virGstnin bilinen 10 alt
tUrd tarafindan infekte edilmis ve sonugta da 20 milyon kisi bu nedenle hayatini kaybetmistir. HIV infekte bireylerde g&ru-
len temel periodontal bulgular; linear gingival eritem, nekrotizan Ulseratif gingivitis, nekrotizan Ulseratif periodontitis, ve
nekrotizan Ulseratif stomatitistir. HIV virlistintin immun sistem htcrelerine ve 6zellikle de CD4 yardimci T lenfositlerine kar-
sI guglu bir affinitesi vardir. Ek olarak menositler, makrofajlar, Langerhans hicreleri, néronal ve glial beyin hlcreleri de in-
fekte edilebilmektedir. infekte T hiicrelerinde gorulen fonksiyon degisikligi, sekonder olarak B hiicre disregllasyonuna ve
degismig nétrofil fonksiyonuna neden olmaktadir. Bu nedenle, HIV infekte bireyler malign hiicre geligimi, ve periodonto-
patojenik mikroorganizmalar, virlsler ve Kandida turleri ile iligkili infeksiyonlar igin artmig risk altindadirlar. Periodontal
hastaliga sahip HIV infekte bireylerin mikrobiyal florasi Uzerinde yapilan son ¢aligmalarda doku nekrozuyla iligkili oportu-
nistik bakteriyal, fungal ve viral tirlerin sayilarinin arttigi bildirilmigtir. HIV' a ilaveten diger viriisler ve mikroorganizmala-
rin sayilarindaki artig konak cavabinin koruyucu kolunu inhibe ederken, konak cevabinin yikici kolunu stimile etmekte-
dir. Sonug olarak interlékin-1 8 (IL-1 ), interldkin-6 (IL-6), timdr nekroz faktdr-a (TNF- o) ve matriks metalloproteinazlar
(MMPs) gibi doku yikimindan sorumlu inflamatuvar medaitérlerin sekresyonunda artig olmaktadir. Bu derleme makalesin-
de HIV infekte bireylerde gérilen periodontal bulgular ve periodontal hastalik patogenezi incelenmisgtir.

Anahtar Kelimeler: AIDS, HIV, periodontal hastaliklar, patogenez.
SUMMARY

Acquired immunodeficiency syndrome (AIDS) is due to an RNA retrovirus known as the human immunodeficiency virus
(HIV). Approximately 36 million individuals have been infected with one of the 10 known subtypes of HIV, resulting in 20
million people deaths. AIDS can have a variety of oral and periodontal manifestations. The main periodontal manifestati-
ons in HIV infected patients are linear gingival erythema, necrotizing ulcerative gingivitis, necrotizing ulcerative periodonti-
tis and necrotizing ulcerative stomatiis. HIV has a strongly affinity for cells of mmune system and most spedifically affec-
ted cells are CD4 helper T lymphocytes. In addition, monocytes, macrophages, Langerhans cells and neuronal and glial
brain cells may also be affected. Altered function of Infected T lymphocytes secondarily causes the B-cell dysregulation and
altered neutrophil function. For that reasons, HIV infected individuals at increased risk for malignancy and periodontal in-
fections relation with periodontopathic microorganisms, viruses, and Candida species. Recentstudies on the microbial flo-
ra of periodontal lesions in HIV patients with periodontal disease confirmed the elevated levels of opportunistic bacterial,
fungal and viral species associated with tissue necrosis. The presence of elevated levels of HIV, other viruses and micro-
organisms may lead to inhibition of protective arm of the host response and stimulation of destructive arm of the host res-
ponse. As a result, secrefion of potentally tissue destructive inflamm atory mediators such as interleukin-1 § (IL-1 8), inter-
leukin-6(IL-6), tumor necrosis factor-a. (TNF- ) and matrix metalloproteinases (MMPs) are increased. In this review artic-
le periodontal manifestations and pathogenesis of periodontal diseases in HIV infected patients are addressed.
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GiRiS

Global epidemik bir hastalik olan AIDS (Kazanil-
mis Bagisiklik Yetersizligi Sendromu), HIV (insan
Bagdisiklik Yetersizligi Virus() virisiiniin neden oldu-
gu immin sistemin bozulmasiyla ortaya ¢ikan bir
sendromdur. Hastalik ilk olarak 1981 yilinda rapor
edilmis ve HIV vir(si ise 1984 yilinda tespit edilebik
mistir®,

Dinyada yaklasik 36 milyon kisinin HIV’ in bili-
nen 10 subtipinden biri ile infekte oldugu ve 21. yiiz-
yihn erken dénemlerinde hastalikian etkilenen birey
sayisinin 40 milyon kisiyi gegecegi tahmin edilmek-
tedir®®. AIDS tim yas grubundaki bireyleri etkilemek-
le birlikte, etkilenmis vakalarin % 98'inin 12 yasin (s-
tindeki genc eriskinler ve eriskin bireyler oldugu bil-
dirilmistir**. Amerika Birlesik Devletleri’ nde yaslar
25-44 arasinda bulunan eriskin bireylerde, AIDS’ e
bagh 6lim oranlar azalmis olmasina ragmen, halen
AIDS hastaliginin diinyada en ¢ok gorllen 5 6lim
sebebinden birisi icerisinde oldugu bildiriimektedir.

Virisle ilk karsilasmadan birkag hafta veya bir-
kac ay sonra HIV infekte bireylerde akut semptomlar
ortaya g¢ikabilmekte ve yorgunluk, kirikhk, ates, kas
agnsi, eritematdz - kutandz ertpsiyonlar, oral kandf
diyazis, oral Ulserasyonlar ve trombositopeni ile ka-
rakterize ani baslayan akut mononikleasis benzeri
bir hastalik belirtileri izlenebilmektedir’. Bu akut faz 2
haftadan fazla sirebilmekte ve 3-8 hafta sonrasinda
ise serumda HIV infeksiyonu tespit edilebilmektedir®.
Bununla birlikte seropozitif bulgu gelismeden antije-
nik viremi periodu bazen uzayabilmektedir**. Bazi bi-
reyler asemptomatik HIV infeksiyonu gésterirken ba-
zilari ise ilk akut infeksiyondan sonra gittikce asemp-
tomatik olabilmektedirler. Heriki durumda da HIV in
fekte bireyler sonunda HIV antikoru icin seropozitif
bulgu verirler. 1993 yilinda yapilan bir simiflandirma-
ya gore AIDS hastalan 3 katagoride incelenmekte-
dir*,

Bunlar;

Katagori A: Akut semptomlu veya asemptomatik
bireyleri iceren ve devaminda yorgunluk, kirikhk ve-
ya dlisuk dizeyde atesle birlikte seyreden kalici ge-
neralize lenfadenopatili bireyler.

Kategori B: Semptomatik bireyler érnegin; oro-
faringeal veya vulvovajinal candidiazis, herpes zos-
ter, oral hairy lokoplaki, idiopatik trombositopeni,
ates, diare ve kilo kayb.
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Kategori C: Milimetrekiipte 200 den az sayida
CDA4 T lenfosite sahip ve yliksek diizeyde hayati teh-
likesi bulunan bireyler. Bu safhalar ilerleyici imm{no-
lojik disfonksiyonu yansitmakla birlikte her vakada
sirastyla bir ilerleme gérilmeyebilmektedir.

Diger immiin sistem disfonksiyon hastaliklarinda
gobraldaga gibi HIV infekte bireylerde de yaygin oral,
dental ve periodontal hastaliklar gérilmektedir. HIV
infekte bireylerde siklikla oral hairy ldokoplaki, oral
kandidiazis, Kaposi sarkoma, basiller anjiomatozis,
oral hiperpigmentasyonlar, atipik Glserler ve gecikmis
yara iyilesmeleri, myeloma ve Hodgkin’s lenfoma gi
bi bulgulara rastlaniimaktadir®. Yapilan calismalarda
HIV infeksiyonu ile oral kandidiazis, oral hairy 16kop-
laki, atipik periodontal hastaliklar, oral Kaposi sarko-
ma ve non-Hodgkin’s lenfoma arasinda gic¢la bir ko-
relasyon oldugu tespit edilmistir'**'*°.  Son ¢alisma-
lar sadece CD4 T lenfosit sayisinin ve HIV infeksiyo-
nunun ilerleyisinde gériilen klinik sendromlarin ince-
lenmesine ydnelik olmayip, kandaki viral bioyiklen-
me miktarinin tespitini de icermektedir®. Calismalar-
da"", sistemik olarak kandaki ve lokal olarak ta cep
sivisindaki viral bioylklenme miktar incelenmekte
ve boylece HIV pozitif hastalarin siniflandiriimasi ve
bireysel tedavi yaklasimlarinin belirlenmesi yonin-
den bu calismalarin énemli veri kaynagi teskil ede-
cegi bildiriimekiedir. Ayrica HIV pozitif bireylerde gé-
rilen oral ve periodontal bulgular ile sistemik ve lokal
viral bioyiklenme arasindaki iliskinin ortaya cikaril-
mas! da hedeflenmektedir.

HIV infeksiyonunda Periodontal Bulgular

AIDS'te gbrilen periodontal hastaliklar genel
olarak 4 ana baslik altinda incelenmektedir.;

1. Linear gingival eritem (LGE) ,

2. Nekrotizan Ulseratif gingivitis (NUG),

3. Nekrotizan Ulseratif periodontitis (NUP},
4. Nekrotizan Ulseratif stomatitis (NUS).

1. Linear Gingival Eritem (LGE): HIV pozitif
hastalarda Gst ve alt ¢cenede siklikla gbzlenen, ¢izgi-
sel tarzda kolay kanayabilen eritematdz gingivitis
tablosudur. Bu durum ileriki periodta yikici, nekroti-
zan Ulseratif periodontitise dénlisebilir veya bu duru-
munu muhafaza edebilir®. LGE’ in mikroflorasinin
gingivitisten ¢ok periodontitise yakin oldugu bildirik
mistir®. LGE agiz igerisinde bir bdlgede lokalize veya
generalize karakterde olabilmektedir. LGE lezyonlar
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marjinal disetinde lokalize sekilde kalabilir, parcali ya
da diffiz eritem seklinde yapisik disetine yayilabilir
veya alveoler mukoza icerisine dogru da yayihm
gosterebilir. LGE lezyonlari zamanla spontan remis-
yona da girebilmektedir*. LGE lezyonlarinda mim-
kiin etiyolojik faktériin Kandidalar oldugu bildirilmis™
ve LGE lezyonlarninda yapilan direkt mikroskobik kil
tlir calismalarinda, Candida dubliniensis tlrleri izole
edilmistir. Sistemik antifungal tedavi sonrasinda ise
tim hastalarda parsiyel ya da tamamen remisyon
gozlenmistir. Bununla birlikte tim LGE vakalarinda-
ki etiyolojik faktdériin Kandidalar oldugu da heniiz ti-
miyle tespit edilememistir®.

2. Nekrotizan ulseratif gingivitis (NUG) : HIV
infekte bireylerde siklikla izlenen, tek bir dis veya dis
gruplarinin gevresinde nekrotizan, Glseratif diseti do-
kusunun yikimiyla karakterize gingivitis tablosudur.
Lezyonlar marjinal disetinde gérilmekle birlikie yap-
sik disetine ve oral mukozaya dogru da yayilim gés-
terebilmektedir. Bu lezyonlar disetini ve altindaki pe-
riodontal dokular hizla yikima ugratabilmektedir®.

3. Nekrotizan Ulseratif periodontitis (NUP) :
NUG lezyonlarinin devaminda siklikla gelisen ve
HIV pozitif bireylerin tipik periodontal bulgularindan
olan, nekrotizan, (lseratif ve hizli gelisim gdsteren
formda periodontal atasman ve alveoler kemik yikimi
ile karakterize periodontitis tablosudur®. Lezyonlar
dental arkin herhangi bir bélgesinde ve genellikle bir-
kac dislik alanda gorilmektedir. Generalize formlari
ise ciddi CD4 T lenfosit sayisi azalmalarindan sonra
ortaya c¢ikabilmektedir. Alveoler kemik nekroza bagh
olarak genellikle ekspozedir ve genellikle sonucta
sekestrizasyon gdrilmektedir**. NUP lezyonlarn ge-
nellikle baslangic dénemlerinde oldukc¢a agrihdir ve
acil olarak tedavi gereksinimi gosterirler. Bazi vaka-
larda ise nekrotizan lezyonlar, derin interproksimal
defektler birakarak spontan remisyonlar da géstere-
bilirler. Winkler ve arkadaslan HIV iliskili NUP vaka-
larinda 3 ay icerisinde 10mm’ lik kemik yikimlarinin
ortaya cikabildigini bildirmislerdir®. Murray ve arka-
daslannin' HIV ile iligkili lezyonlardaki mikrobiyolo-
jik yapi Gzerine yaptiklan bir seri calismalarda, HIV
iliskili periodontal lezyonlardaki mikrobiyal kompo-
nentin kronik periodontitisle benzerlik gbsterdigi bildi-
rilmistir. Bununla birlikte yapilan galismalarda, HIV
pozitif bireylerin periodontal dokularinda doku nekro-
zuyla iliskili yiksek seviyede oportunistik bakteriyal,
fungal ve viral trlerin bulundugu tespit edilmistir”*°.
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Bu oportunistik organizmalardan énemli birinin Can-
dida albicans tiirleri oldugu ve diseti marjininde g&
rilen linear eritem mevcudiyetiyle de bu organizma-
larin yakin iligkili bulundugu bildirilmistir’. HIV infekte
bireylerde periodontal durum degisiklikler gésterebil
mektedir. Riley ve arkadaslarinirt” rastgele secilen
200 HIV pozitif birey Ozerinde yaptiklari bir inceleme-
de, 85 bireyin periodontal yénden saghkl oldugu, 59
bireyde gingivitis bulundugu, 54 hastada ise hafif, or-
ta ve siddetli seviyede periodontitis bulundugu, 2
hastada NUP gézlendigi bildirilmis, NUG’ a ise rast-
lanilmamistir. Farkl bir yaklasimla, Rowland ve ar-
kadaslar?® NUG lezyonuna sahip 20 bireyi incele-
misler ve bu hastalarin sadece 7'si HIV pozitif olarak
teshis edilmis ve bu 7 kisiden de sadece 2’sinde mi
limetrekiipte 400 den daha az CD4 T lenfosit sayisi-
nin bulundugu tespit edilmistir. Arastiricilar HIV in-
feksiyonlar icin NUG’un erken bir bulgu olarak de-
gerlendirilmesi gerektigini belirtmislerdir. Drinkard ve
arkadaslari?, 106 HIV pozitif bireyde NUG lezyonu
tespit edememisler ve 97 bireyin asemptomatik oldu-
gunu, 9 bireyin ise B kategorisine giren bulgular gos-
terdigini bildirmislerdir. Swango ve arkadaslarinin®,
kategori C ye gbre nispeten yliksek CD4 T lenfosit
sayisina sahip 230 HIV pozitif bireyde yaptiklan bir
calismada, CD4 T lenfosit sayisi ile linear gingival
eritem arasinda bir korelasyon tespit edilememis ve
hastalarin sadece %6 sinda NUG benzeri papiller yr-
kimlar gérilmistiir. Thompson ve arkadaslari®® ve
Lucht ve arkadagslar' HIV infekte bireylerde yaptik-
lar ayn ayri calismalarinda azalmis CD4 T lenfosit
sayisi ile NUP lezyonlan arasinda kuvvetli bir iliski
oldugunu bildirmislerdir. Bu galismalar 1s1ginda, HIV
pozitif bireylerde tim katagorilerde periodontal has-
taliklarin olusabildigi ve immi{n sistemdeki zayiflama
ile periodontal hastalik siddetinin de artis goésterdigi
anlasiimaktadir. Bununla birlikte periodontal hastali-
ga sahip HIV infekte bireylerde uygun agiz bakimi,
periodontal tedaviler ve idame programlari ile iyi di-
zeyde bir periodontal saghgin elde edilebilecedi de
bildiriimektedir®. ilk HIV infeksiyonu ile AIDS olusma-
sI arasindaki periodun yaklasik olarak 12 yil oldugu
tespit edilmis ve glinimizde uygulanan anti-HIV ilag
tedavileri ile de AIDS'li olarak yasam srelerinin ol-
dukca uzatilabildigi gosterilmistir™,

4. Nekrotizan lseratif stomatitis (NUS) : HIV
pozitif bireylerde arasira bildirilen siddetli, yikici, akut
agril, yumusak dokularin ve altindaki kemigin nekro-
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zuyla karakterize hastaliktir. Ayri bir hastalik olarak
veya NUP'un devaminda gelisebilir ve genellikle
CD4 T hacrelerinin bariz azalmasiyla ortaya ¢ikar”.

Konak Hiicrelerinde HIV infeksiyonu

HIV virlisi retrovirlsler olarak bilinen 6zel bir ai-
leye mensuptur. Retrovirlsler diger virisler gibi siki-
ca paketlenmis bir genetik yapiya ve protein kilifina
sahiptir. Retrovirisler genetik bilgilerini Deoxiribo-
nukleikasit DNA yerine Ribunikleikasit RNA’larinda
saklarlar. Retrovirlisler kendilerini eslemek, yani viral
RNA' larindan yeni bir DNA olusturmak igin reverse
transcriptase® adi verilen bir enzimi kullanirlar’®. HIV
virusunun immin sistem hicrelerine karsi gigla bir
affinitesi vardir ve spesifik hlicreler CD4 hlicre ylizey
reseptdr molekild tagiyan hicrelerdir®.

Bir hicrenin HIV tarafindan infekte edilmesi 9
asamada gerceklesmektedir®. Bunlar:

1. HIV' in hedef hiicreye baglanmasi
2. HIV ile konak hiicre arasinda flizyon olusmasi

3. HIV' 1n enzim ve genetik yapisinin konak hic-
re sitoplazmasina dagiimasi

4. “Reverse transcription” iglemi
5. Genom integrasyonu

6. Genom replikasyonu

7. Protein sentezi

8. Protein bolinmesi

9. Yeni viral partikillerin olusmasi ve yayiimasi-
dir.

Bu asamalar kisaca 6zetleyecek olursak, HIV ilk
dnce spesifik olarak affinite gbsterdigi hiicreye yani
CD4 T lenfosit hiicrelerine baglanirlar. Bu baglanma
HIV ylizeyindeki gp 120 protein yapilari ile T hiicre-
lerinde HIV icin bulunan CCRS5 reseptérleri aracilhigi
ile olmaktadir. ikinci asamada, HIV ile konak hiicre
membranlar flizyona ugrayarak HIV hicresinin si-
toplazmasi konak hiicresiyle birlesik hale gelmekte-
dir. U¢lincli asamada, HIV'in tim hiicresel element-
leri, protein yapilan, enzimleri ve genetik materyali
konak hiicre icerisine dagiimaya baslamaktadir. Dér-
dincl asamada, HIV reverse transcriptase adi veri-
len bir enzim yapisini kullanarak kendi viral RNA ya-
pisindan konak hicrenin viral DNA kopyasini olustu-
rur. Besinci asamada, viral DNA HIV igeriginde bulu-
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nan integrase adi verilen bir enzim yapisini kullana-
rak konak hicre DNA yapisi icerisine kendi olustur-
dugu viral DNA yapisini integre eder. Altinci agsama-
da, konak hicre nikleusundan HIV DNA yapisi sab-
lon olarak kullanilarak HIV RNA genomunun repli-
kasyonlan olusturulur. Yedinci asamada ise yine ko-
nak hiicre nikleusunda HIV RNA yapisi sablon ola-
rak kullanilarak viral proteinlerin sentezi yapilmaya
baslanir. Sekizinci asamada, HIV hiicresinden konak
hiicre sitoplazmasina dagilan proteaz enzimleri vasr-
tasiyla viral proteinlerde bdliinme gercgeklesir. Doku-
zuncu ve son asamada ise, konak hlcresinin bir bol
gesinde HIV’ In tim genetik, enzimatik ve protein ya-
pilanini tasiyan yeni bir virlis tomurcugu ortaya ¢ikar
ve bu yeni viral hiicre konak hicresini terk ederek
dolasima katilir®®2.

HIV infekte Bireylerde Periodontal Hastalik
Patogenezi

Yardimci T lenfositler HIV virlisiinden en ¢ok et-
kilenen hlcrelerdir. Ek olarak monositler, makrofajlar,
Langerhans hicreleri ve bazi néronal ve glial beyin
hicreleri de etkilenebilmektedir®. Lenf nodillerinin
lenforetikller dokusunda, dalakta ve makrofajlarda
s(rekli viral replikasyonlar meydana gelmektedir”. B
lenfositler infekte olmamistir fakat infekte T lenfosit-
lerin degisen fonksiyonu sekonder olarak B hiicre
disregiilasyonu ve degismis notrofil fonksiyonuna
neden olmaktadir®®,

Periodontal hastaliklarda konak savunma siste-
minin iki kolu vardir. Birincisi koruyucu kol, digeri ise
yikici koldur. HIV virGsinin organizmaya girmesiyle
konagin koruyucu kolu slprese olurken yikici kolu
stimiile olur. Koruyucu kolun stpresyonu CD4 T len-
fositler, B lenfositler, Monosit/Makrofajlar ve Langer-
hans hicrelerindeki cevap bozuklugu ile ortaya ¢r
kar*®. Koruyucu koldaki bu slipresyon oportunistik
organizmalarda artisa neden olmaktadir. Bu organiz-
malarn siniflandiracak olursak; virislerde artis ol
maktadir, érnegin Herpes simplex virls (HSV), Vari-
cella-zoster viris (VZV), Epstein-Barr viris (EBV),
Human cytomegalovirlis (HCMV) ve Human herpes
viris-8 (HHV-8). HIV' ailaveten diger vir(s tiplerinde-
ki bu artis T hicrelerinin stpresyonu tesvik etmekte
ve virlsler siiperantijen gbrevi gorerek te konak ce-
vabinin yikict kolunun provake edilmesiyle periodon-
tal doku yikimini artirmaktadirlar®. Ek olarak bu vi-
rislerin periodontal dokulardaki sayisal artisi konak
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savunma sisteminin koruyucu kolunun sipresyonu
ile periodontal patojenler ve oportunistik infeksiyon-
larin artisina neden olmaktadirlar. Ayrica bu viriisle-
rin dokudaki artisi nekrotizan periodontal hastalikla-
rnn insidansini da artirmaktadir®.

Kandidalarda artis olmaktadir, érnegin Candida
albicans ve Candida dubliniensis. Kandidalarin peri-
odontal yumusak dokular icerisine invazyonu ile HIV
hastalarindaki periodontal hastalik siddeti arasinda
pozitif iliski bulunmustur®. Lamster ve arkadaslari-
nin" yaptigi bir calismada periodontal cep igerisinde,
oral kavitenin herhangi bir bdlgesinden izole edile-
meyen Kandida tirlerine de rastlaniimistir.

Periodonto-patojenik subgingival florada artis ol-
maktadir, érnegdin Actinobacillus actinomycetemco-
mitans, Prevotella intermedia, Porphyromonas gingi-
valis, Fusobacterium nucleatum, Eikenella corro-
dens ve Campylobacter rectus ***. Oportunistik or-
ganizmalarn, virlslerin ve periodontal mikroorganiz-
malarin diseti dokulari icerisine dogru derinlemesine
yayihmi HIV infeksiyonlarindaki siddetli yikim seklini
aciklamaktadir. Bu diffiz yayilim, external oral epitel
ve epitelyal atasmandan itibaren tiim marjinal digeti
dokularinin yikimina neden olmaktadir®. Yapilan im-
minhistokimyasal ¢alismalarda HIV infekte bireyler-
de plazma hiicrelerince Uretilen Ig G ve Ig A infiltras-
yonunun oral epitel bélgesinde cep epiteli blgesine
gore daha yogun oldugu tespit edilmistir®®. Yine anti
jen tanitici epitelyal hiicreler, mast hicreleri, makro-
fajlar, ve nétrofillerde de benzer bir dagihm vardir™.
Bu yogunluk HIV negatif, periodontitisli bireylerde
cep epiteli bolgesinde gerceklesmektedir. Oral epitel-
de lokalize olan konak defans hicrelerinden Langer-
hans hicrelerinin sayilarindaki azalma ve periodon-
tal patojenler ve diger infeksiyon ajanlarina karsi an-
tikor cevabindaki bozulma neticesinde periodontal
hastaklara karsi doku savunmasi azalmaktadir.
HIV infekte bireylerdeki bu 6zel inflamatuvar infiliras-
yon yapisi mikrobiyal invazyonun diseti dokusu igeri-
sine derinlemesine yayllimini kolaylastirmaktadir.
HIV infekie bireylerde non- spesifik antikor cevabi
artmaktadir ve bu da yikici kolu stimilasyonu ve do-
ku yikiminin artisiyla sonuglanmaktadir®,

HIV infekte bireylerde konagin yikici kolunun sti-
mulasyonu, monosit/makrofajlardaki ve polimorfo-
nikleer nétrofillerdeki hiperakiivite ile gergeklesmek-
tedir. Makrofajlardaki bu hiperaktivite nedeniyle orta-
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ma yuksek miktarda periodontal doku yikimindan so-
rumlu interldkin-1p (IL-1 g), interldkin-6 (IL-6), timor
nekroz faktér-« (TNF- «), prostaglandin E: (PGE2) ve

matriks metalloproteinaz-1{MMP-1) gibi sitokin ve
enzim komponentlerinin salindigi bildiriimistir*®. Bu
konuda Baqui ve arkadaslarinin' yaptiklari bir calis-
mada HIV-1 vir(su ile infekie bireylerde diseti cep sI-
visi 6rneklerindeki IL-1 B, IL-6 ve TNF- « dizeyleri-
nin arttigini tespit etmislerdir. Hiperaktif nétrofiller ise
yiksek seviyede myeloperoksidaz, matriks metallop-
roteinaz-8 (MMP-8) salinimi yapmaktadirlar. Mella-
nen ve arkadaslarinin HIV infekte bireylerde yaptik-
lan bir galismada hastalardan alinan tikirik érnek-
lerinde, myeloperoksidaz, MMP-1, MMP-3 ve MMP-
8 dizeylerinin artmis oldugu tespit edilmistir®.

Sonug olarak mikroorganizmalar ve konagin im-
miin cevabi arasinda gerceklesen tim bu karmasik
mekanizma icerisinde destek periodontal dokularda
hizli ve siddetli yikimlar ortaya ¢ikmaktadir. HIV in-
fekte bireylerde son yillarda uygulanan sistemik te-
davi yontemleri, reverse transrictase enzimi ve pro-
teaz enzim inhibitdrlerinin kombine kullaniimasiyla
HIV virGsinin dolagimdaki sayisinin azaltilmasina
yénelik ylksek aktivitedeki antiretroviral tedavilerdir.
Gelecekte bu etkili sistemik tedavi yéntemlerine ila-
veten virlisiin hedef hiicrelere baglanmasini, invaz-
yonunu ve DNA integrasyonunu engelleyen yeni far-
makolgjik tedavi yéntemleri de uygulanabilecektir.
Bu yeni ve efkili tedavi yontemleri HIV infeksiyonun-
da gorulebilen periodontal ve oral hastaliklarin insi-
dansini ve siddetini azaltabilecek ve uygulanacak
periodontal tedavi yéntemini de degistirebilecektir.
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