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Ö z e t 

Akkiz İmmün Yetmezlik Sendromu (AIDS) ilk kez 1981 'de 
ABD 'de tanımlanmış olup son yıllarda hızla tüm dünyaya 
yayılmıştır. Enfeksiyonun seyrinde görülen deri ve mukoza 
lezyonlarınnı örtmeli bir kısmı, AIDS'i tanımlayıcı hastalıklar 
arasında yer alır. 

Anahtar Kelimeler: Human immuno deficiency virus, 
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Summary 

Accuried Immune Deficiency Syndrome (AIDS) is first 
defined in ¡981, in U.S.A. and is being spread widely all over 
the world during last years. Many of the skin and mucosa le­
sions are among the diseases that define AIDS. 

Key Words: Human immune deficiency virus, 
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A k k i z immün yetmezlik sendromu (AIDS) , ilk 
kez 1981'de hayatı tehdit eden fırsatçı enfeksiyon­
lar (sıklıkla pnömosist is carinii pnömonis i ) ve 
Kaposi sarkomu gibi sorunlarla A . B . D ' d e Hastalık 
Kontrol Merkezi 'ne ( C D C ; Centers for Diseases 
Control and Prevention) başvuran genç homosek­
süel erkeklerde tanımlanmış olup, 1983'te Human 
Immunodeficiency Virus (HIV) izole edilmiştir. 
Sonraki yı l larda hızla tüm dünyaya yayı larak 
toplumun bütün kesimlerini tehdit eder hale 
gelmiştir (1). Ülkemizde ilk kez 1985'te görülmeye 
başlayan AİDS olgularının sayısı, 30 Eylül 1997 
itibariyle 731'e çıkmış, heteroseksüel geçişin art­
masıyla H I V seropozitif kadınların oranı 1987'de 
1/8 iken 1996'da 1/3'e yükselmiştir (2). H I V en­
feksiyonunun seyrinde % 9 0 ' ı n üzerinde deri ve 
mukoza lezyonları görülmekte olup bunların önem­
li bir kısmı AİDS ' i tanımlayıcı hastalıklar arasında 
yer alır (3-5). Hastalığın ilk tanımında da temel bul­
gular arasında yer alan bu lezyonların bazıları H I V 
enfeksiyonu için patognomoniktir. Dermatolojik 
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bulguların, H I V taşıyıcısında AİDS gelişimini be­
lirlemede CD4+lenfosit sayısı ve p24 antijenemisi 
gibi laboratuvar değer le r inden daha güveni l i r 
göstergeler olabileceği öne sürülmüştür (6). H I V 
enfeksiyonu seyrindeki deri ve mukoza belirti­
lerinin bilinmesi, erken tanı ve tedaviyle hastanın 
yaşam süresini uzatması yanında epidemiyolojik 
açıdan da büyük önem taşımaktadır (6,7). Bu 
makalede H I V enfeksiyonu sırasında gözlenen der­
matolojik bulgular gözden geçir i lerek H I V 
séronégatif olgulardan farklılıkları, immün yetmez­
liğin derecesiyle ilişkileri, tedavileri ve prognostik 
önemleri tartışılmıştır. 

A) A K U T HIV E N F E K S İ Y O N U ( A K U T 
R E T R O V İ R A L SENDROM): Olguların %50-
60 ' ında 1-6 haftalık bir inkübasyon periodunu ta­
kiben enfeksiyöz mononükleoz benzeri sistemik 
belirtiler, semptomatik hastaların 2 /3 'ünde makü-
lopapüler bir ekzantem, %10'unda oral ve özefagial 
kandidiyazis görülebilir (8-10). 

B) AIDS R E L A T E D C O M P L E X (ARC): 
Yaygın lenfadenopati ile birlikte ateş, halsizlik, 
gece terlemeleri, ishal, kilo kaybı gibi sistemik be­
lirtilerin yanısıra C D C ' n i n 1993'te yeniden be­
lirlediği klinik sınıflamaya göre B kategorisindeki 
hastalıklardan bazıları görülür (9). 
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Bu kategoride yer alan mukokütanöz lezyon-
lar; herpes zoster (en az iki ayrı epizod veya birden 
fazla dermatomu tutan), bir aydan uzun süren te­
daviye dirençli vulvovaginal kandidiazis, oral tüylü 
lökoplaki (OTL) , orofarengeal kandidiyazis, hu­
marı papilloma virus ( H P V ) enfeksiyonları, basiller 
anjiouıatozis. idiyopatik trombositopenik purpu­
ra d ir (5), Ayrıca akneiform foiikülitis. seboreik der-
matit, kserozis görülebilir (3-5,8-10). 

C ) T A M . G E L İ Ş M İ Ş A K K İ Z İ M M Ü N 
Y E T M E Z L İ Ğ İ S E N D R O M l ! ( F U L L B L O W N 
AİDS) : C D C ' n i n 1993 tanı kriterlerine göre tam 
gelişmiş AİDS tanısını koymak için CD4+T lenfo­
sitlerin sayısının 200 h ü c r e / m m v ü n , oranının 
%14*ıin alt ında veya C kategorisindeki AİDS 
tan, imi ayıcı hastalıklardan en az birinin olması 
gerekir (5,9,10). Bu devredeki deri ve mukoza bul­
guları başlıca 3 grupta incelenebilir: Fırsatçı enfek­
siyonlar, neoplaziler ve diğer durumlar. 

i . F I R S A T Ç I E N F E K S İ Y O N L A R . AIDS 'de 
en sık görülen hastalıklardan olup özellikle CD4+ 
lenfosit<200 hücre /mm 3 olanlarda anlamlı bir şe­
kilde daha sık görülürler (3.9). 

1,Viral Enfeksiyonlar 
a) Herpes Simplex (1ISV) enfeks iyonla r ı : 

Bir aydan uzun süren kronik herpetik ülserasyonlar 
ve herpetik özefajit AİDS tanımlayıcı hastalıklar­
dandır (5,9,11,12). H I V enfeksiyonunda sıklık 
sırasıyla kronik perianal, genital, orofarengeal ve 
dijital ülserasyonlar görülür, önce ler i 1-2 haftada 
tedaviyle iyileşebilen lezyonlar, immün yetmezlik 
ağırlaştıkça persistan ve progressif bir hal alır. 
Orofarinksten ösefagusa ilerleyen erozyonlar odi-
nofajiye yol açar (12). Yüzün yarısını, parmağın 
tümünü tutan erozyonlar görülebilir (7,8,11-14). 
Hematojen yaydım nadirdir (8). Asik lovi r standart 
tedavidir, fakat timidin kinaz negatif H S V izolat-
larına etkisizdir. As ik lov i re rezistans durumu, 
idame tedavisinden ziyade sık sık asiklovir kürü 
uygulananlarda görülmektedir (13). Bu olgularda 
viral timidin kinaz tarafından fosforile olmayan 
inorganik pyrofosfat analogu fosearnet (trisodyunı 
fosfonoformat) intravenöz olarak verilir (8,11-13). 
I F N - u yararlı olabilir (14.15). 

f a ) Sitonıegalûvürııs ( C M V ) enfeks iyonla r ı : 
AIDS 'de en sık görülen viral enfeksiyon olup latent 
virüsün reaktivasyonuyla C M V ' y e bağlı ensefalit, 
retín it. özefajit, proktokolit sık görülür. 

Nadir görülen deri lezyonlarından başlıcası pe­
rianal ve génital bölgeleri , bazen orofarengeal 
mukoza ve diğer bölgeleri tutan kronik persistait 
ülserlerdir. 

Daha az görülen diğer lezyonlar verrüköz plak­
lar, vez ikü lobül löz erüpsiyonlar , pıırpurik 
makülopapüller, lökositoklastik vaskillit ve kııtaııöz 
trombozistir (8,10,12). Lezyonlardan C M V izole 
edilse bile patogenezde virüsün rolü açık değildir, 
doku disfonksiyonunun sebebi olmayabilir (12). 
C M V enfeksiyonlarının tedavisinde asiklovir etki­
sizdir, gansiklovir ve fosearnet kul lanı l ı r 
(8,10.12,15), 

c) Yarisella Zoster Vi rus ( V Z V ) enfeksiyon­
ları: Primer V Z V enfeksiyonlar! hemorajik ülsere 
lezyonlarla. çok ağır hatta fulminan seyredebilir ve 
hematojen yaydım riski vardır. Herpes zoster riski 
normalden 7 kat fazladır (8). Multidermatomal, 
kronik verrüköz, ektimatöz, dissémine, rekürren 
dermatomal zoster görülebilir, Oftalmik zoster, 
Ramsey Hunt sendromu ve oral asiklovire cevap 
vermeyen olgular intravenöz asiklovİrle tedavi 
edilir (12.15). Rezistan olgularda fosearnet kul­
lanılır ( 12). V Z V enfeksiyonları, oral tüylü löko­
plaki ve orofarengeal kandidiyazisten daha erken 
görülür (8,10). 

d) Ebste i ı ı B a r r virus ( E B V ) ve ora l tüylü 
lökoplaki ( O T L ) : Çoğu yetişkinde latent olarak 
bulunan E B V , selektik olarak B lenfositleri ve bazı 
skuamöz epitelyumu enfekte eder. H I V enfeksiyo­
nunda E B V ' u n sebep olduğu tabiolanOTL, klasik 
Burkitt lenfoma, E B V pozitif büyük hücreli lenfo-
madır. O T L , H I V enfeksiyonu için patognomonik-
tir (8,10,12). AİDS ' in hızlı başlangıcını gösterir ve 
oıia-ileri derecede immün yetmezlikle koreledir 
(12,15). Hiperplastik, verrüköz beyaz veya beyaz-
gri vertikal dalgalanmalar gösteren plaklar çoğun­
lukla dilin lateralinde, bazen de yanak mukozası ve 
yumuşak damakta yerleşirler. Diğer lökoplakilerin 
aksine ma l ign le şme potansiyeli yoktur (15). 
Hiperplastik kandidiyazis, liken planus, lökoplaki. 
kondiloma akümiııata. jeografik di l . sekonder sifi-
lizin oral lezyonlarıyla karışabilir. Lokal podofilin 
veya tretinoin solüsyonları yararlıdır fakat nüks 
sıktır. H I V enfeksiyonunun antiretroviral ajanlarla 
ve proteaz inhibitörleriyle tedavisi OTL 'de de ge­
rileme yapabilir (8,10,12,15), 
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e) Pox virus ve molluskıım kontagiozum 
( M I ) : Semptomatik H I V enfeksiyonunda % i 0-20 
oranında ve genellikle C D 4 + l e n f o s i K l 00 
hücre /mm 3 olduğunda görüldüğünden immün yet­
mezliğin bir belirtisi olarak nitelenebilir (11,12,16). 
En sık görülen klinik pateni yüz, göz kapakları, 
boyun, intertrijinöz bölgeler ve kalçalarda yerleşen 
mültipl M K lezyonlarıdır. 

Kriptokokkozis ve koksidiomikozis, histoplaz-
mozis. penisiliozis gibi diğer derin mikozların deri 
iezyonları ve pityrosporum fol i kül iti bu lezyonların 
ayırıcı tanısında düşünülmelidir. Daha az görülen 
bir şekil olan sol iter dev MK ise bazalyom, spi-
nosellüler karsinom, keratoakantomla karışabilir. 
Mültipl lezyonların tedavisi çok zordur. Kriyotera-
pi sayıyı azaltabilir. C02 lazer, elektrodesikkasyon 
ve küretaj etkilidir, fakat lokal anestezi gerektiğin­
den ve H l V ' i n aerosolizasyonuna yol açtığından 
tercih edilmez. Topikal tretinoin, 5 fluorourasii, 
%0,5' l ik podofilin kullanılabilir. Zidovudin yaygın 
MK lezyonlar ında gerileme yapabilir (8.10-
12,17,18). 

f) H u m a n Papi l loma virus (HPV) enfeksi­
yon la r ı : H I V enfeksiyonunda görülme sıklığı art­
mıştır. H P V l a r verrtıka vulgaris, fîliformis ve 
planus, kondiloma aküminata, bovvenoid papülozis 
( H P V 16,18,31,33,35), epidermodisplazya verrüsi-
formis ( H P V 5 ve 8), servi kal ve anogenital 
skuamöz intraepitelyal neoplazilerin ( H P V 16,18) 
etyolojik ajanlarıdır (8,11,19,20). C D C 1993 kriter­
lerine göre invaziv servikal kanser AİDS tanım­
layıcı hastalıklardandır (5). V.vulgaris ve kondilo­
ma aküminata tedavisinde klasik tedavi yaklaşım­
larından elektrodesikkasyon ve C 0 2 lazer ablas-
yonu H l V ' i n aerosol izasyonuna yol açacağından 
dikkatli o lunmal ıd ı r (8,10). İ m m ü n o k o m p e t a n 
hastalardaki inatçı verililerde etkili olan interferon 
bu hastalarda daha az etkilidir (11,15). Agresif te­
davilere cevapsız lezyonlar intraepitelyal displazi 
yönünden incelenmelidir (8). 

2. Fim «al Enfeksiyonlar 

a) Kandid iyaz i s : Mu koza 1 kandidiyazis, H I V 
enfeksiyonluların %90'mdan fazlasında görülür. 
Kadınlarda erkeklerden daha sıktır. Özefagial kan­
didiyazis kadınlarda en sık görülen AİDS tanım­
layıcı hastalıktır (12). Tedaviye yanıtsız vtılvovaji-
nal ve orofarengeal kandidiyazis çok sık görülen 

hastalıklardır. B kategorisinde yer alırlar, AİDS ' i 
tanımlamazlar (9.12). Nonalbicans suşlar HIV "le 
enfekte kadınlarda diğerlerine göre daha fazla vul-
vovajinal kandidiyazise sebep olur ve bu olgular te­
daviye daha dirençlidir (12). Orofarengeal kan­
didiyazis CD4+ lenfosit sayısı <500 hücre /mm 3 

olduğu zaman görü lür ve p s ö d o m e m b r a n ö z . 
eritematöz-atrofik, hiperplastik ve angüler keilitis 
olmak üzere başlıca 4 klinik şekli vardır. Özefagial 
kandidiyazis, CD4+ hücre sayısı lOO/mnv'ün altın­
da ise görülür ve orofarengeal kandidiyazis ol­
madan da gelişebilir (12). 

Trakeal, bronşial ve pulmoner kandidiyazisle 
birlikte AİDS ' i tanımlayıcı bir hastalık olup odino-
faji ve retrofarengeal yanma hissine yol açar 
(5,8,9,12). Tanıda KO H preparasyonu en güvenilir 
yöntem ise de mukozal kandidiyazis! olmayanlarda 
da psödomiçelyumlar görülebilir. Kültürde nonal­
bicans kandida suşlarının üremesi diagnostik, hal­
buki C. albicans üremesi ise önemsizdir (12). 
Ayırıcı tanıda başlıca O T L gözönünde bulundurul­
malıdır (8,12). AİDS hastalarında kandidiyazis 
prevalansı yüksek olmasına rağmen dissémine kan­
didiyazis nadirdir, zira B lenfosit aktivasyonu ve 
antikandidal koruyucu antikorlar mevcuttur (8). 
Tedavide hafif olgularda topikal antifungaller 
yeterli iken ağır immün yetmezliği olanlarda ke-
tokonazol (aklorhidrisi olanlarda etkisi düşük), 
flukonazol ve itrakonazol verilir. Ömür boyu profi-
laktik tedavi gerekli olup bu amaçla flukonazol kul­
lanılır. Fakat özellikle nonalbicans suşlarda yüksek 
oranda flukonazol direnci vardır (8,12). 

b) P i tyrosporum ovale ve seboreik dermatit : 
AİDS hastalarında deride P.ovale kolonizasyonu 
artmıştır (8,12,21). Tedaviye dirençli yaygın tinea 
versikolor, gövde ve kollarda dağılmış sayısız prıı-
ritik papül ve püstüllerle karakterize pityrosporum 
foliküliti H I V enfeksiyonunda sık görülür 
(8,10,12). Normal popülasyonda % 1 -3 olan sebo­
reik dermatit prevalansı H I V enfeksiyonunda %20-
80'e kadar yükselir (12,21). Seboreik dermatit H I V 
enfeksiyonunun erken hatta a semptom atik dev­
resinde bile görülebil ir . CD4+lenfosit sayısı 
düş tükçe ağırlaşır, teşhisi ve tedavisi güçleşir 
(3,8,21,22). Numuler ekzema ve lupus eritema-
tozusa benzeyen atipik formlar bi ldir i lmişt i r 
(7,12,22). Patogenezde Malassezya furfur tarafın­
dan komplemanın alternatif yoldan aktivasyonu ve 
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lipaz aktivitesinin artması sonucu açığa çıkan 
serbest yağ asitlerinin inflamasyonu başlattığı 
düşünülmektedir. Fakat deride Malassezya yoğun­
luğunun artması tek sorumlu faktör olmayıp aktive 
T lenfositlerin de inflamasyona katkısı vardır (21). 

c) Dermatofit enfeksiyonları: Görülme sık­
lığı normal popülasyondan çok farklı olmamakla 
birlikte daha ağır ve atipik seyreder (8,10,12). 
Seboreik dermatit benzeri tinea fasiale. keratoder-
ına blenorlıagicuma benzer hiperkeratotik tinea 
pedis bildirilmiştir (8). Onikomikozlar ın %88 ' in­
den fazlasını o luş turan proksimal subungual 
onikomikozda T.rııbrıım en sık etkendir. 

C.albicans ve P. ovale de etyolojide rol oy­
nayabilir (12). Scopulariopsis brevicaulis saçlı de­
ride peç tarzında kıl kaybına neden olabilir (8). 

d) Derin fungal enfeksiyonlar: Dissémine 
veya ekstrapulmoner kriptokokkozis, koksi-
diomikozis, histoplazmozis A İ D S ' i tanımlayıcı 
hastalıklardandır (8,10,12). İmmün yetmezliğin 
ilerlemesiyle birlikte asemptomatik primer pul-
moner odaktan reaktive olur ve hematojen yayılım 
gösterirler (8,10,12). Kriptokokkozis: Hayatı tehdit 
eden mikozlardan en sık görülenidir (8). C. neofor-
mans hematojen yay ılım la en sık meninkslere, 
bazen de diğer organların yanısıra deriye yerleşe­
bilir. Dissémine kriptokokkoziste %5-10 oranında 
deri lezyonları görülür. Tipik lezyonları M K ' a ben­
zeyen papül ve nodüllerdir. Oral nodul ve ülseras-
yonlar, kriptokokkal seliilit görülebilir. Akut dis­
sémine enfeksiyonda amfoterisin B ve oral 5-flucy-
tosin verilir, flukonazolle idameye geçilir. Menen­
jitle birlikte olmayan olgularda flııkonazol ve 
itrakonazol etkilidir (7,8,10,12,23). Koksidioido-
mikozis: Dimorfık bir fungus olan C. İmmitis en-
demik mikozların en virulanıdır. Nadir görülen de­
ri lezyonlar ı , oral mukozay ı tutmayan yüzde 
lokalize asemptomatik verrüköz plaklar, MK ben­
zeri papül ve püstüller, abse ve ülserler, granülo-
matöz nodüllerdir (7,8,10,12). Histoplazmozis: 
Dissémine olgular ın % 10'unda e r i tematöz 
makuller, nekrotik veya kenttin tıkaçlı papül 1er, 
nodüller, püstüller, folikülitis, akneiform lezyonlar, 
rosacea benzeri eriipsiyon, ülserler, vejetatif plaklar 
ve pannikülitis şeklinde deri ve mukoza lezyonları 
görülebilir (7,8,10,12). Aspergillozis, penisiliozis, 
sporotrikozis, aktinomikozis AİDS hastalarında 
normal popülasyona göre daha fazla görülür (8,10). 

3) Bakteriyel enfeksiyonlar 

a) Gram pozitif bakteriler. Enfeksiyonlardan 
en sık sorumlu olan patojen S.aureus'tıır. H I V en­
feksiyonu olanlarda nazal taşıyıcılık iki misli art­
mıştır. İnvaziv nazal abse, impétigo, ektima, pa-
püler ve plak benzeri folikülit, fronkül ve kar-
bonkül, sellülit, botriyomikozis, pyomyozitis, non-
menstrüel toksik şok sendromıı, sekonder enfeksi­
yonlar, fatal stafilokokal sepsis, rekalsitran deskııa-
matif eritroderma sık görülür. Nazal taşıyıcılığın 
topikal mupirosin veya oral rifampisinle (600 
mg/g) tedavisi önemlidir (10,12,24). Oral hijyene 
dikkat etmeyenlerde akut nekrotizan gingivosto-
matit görülür (10,24). 

b) Basiller (Epiteloid) anjiomatozis (BA): 
AİDS tanımlayıcı bir hastalık olmamasına ve im-
münokompetan şahıslarda da bildirilmiş olmasına 
karşın B kategorisinde yer alan ve orta-ileri derece 
immün yetmezlikte en sık görülen kutanöz neo-
vasküler hastalıktır. İlk kez AİDS"li hastalarda 
tanımlanmıştır (12). Etken gram negatif spiroket 
benzeri bir basil olan Rochalimea (Bartonella) 
quintana ve henselae'dir (12,24-26). Piyojenik 
granülom benzeri sert, basmakla solmayan, hassas 
kutanöz tümöral lezyonlar oral kavite ve palmo-
plantar bölgeler dış ında tüm vücut yüzey inde 
görülebilir. Kaposi sarkomu (KS) benzeri indüre 
plaklar, deri renginde subkütan nodül le r de 
görülebil ir . İ m m ü n o k o m p e t a n olgularda akut 
başlayan hastalık immün yetmezlikte subakut seyir 
gösterir (25). Deri dışında karaciğer (Peliosis he-
patis), dalak, kemik (litik lezyonlar), beyin, lenf 
nodu, endokard, kemik iliği tutulumu görülebilir 
(10,12,24-26). Tanı biyopsi materyalinde Warthin-
Starry boyas ıy le kümeler halinde basillerin 
görülmesiyle konur, kültürü yapılabilir. Ayırıcı 
tamda K S , piyojenik granülom, senil anjiom, dis­
semine kriptokokkozis, verruga peruana (bartonel-
lozis) düşünülmel idir . Eritromisin, azitromisin, 
doksis ikl in , minosikl in tedavide yarar l ıd ı r 
(10,12,24-26). 

4) Sifiliz: Genital ülserlerin H I V geçişini ko­
laylaştırdığı bilinmektedir. A I D S ' d e s i f i l i z in 
seyrinde; antikor cevabının az veya hiç o lmaması , 
primer şankrm uzun süre devam etmesi veya 
sekonder enfeksiyon sonucu ağrılı olması, persistan 
ülsere lezyonlar, rupia sifilitika, ektima sifilit ikum, 
püstülonekrotik sifiliz, latent periodun kısalması, 
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nörosifılizin çok erken ve yüksek oranda görülme­
si (enfeksiyonun ilk yıl ında) gibi değişiklikler 
görülür. Literatürde son derece nadir olan sifilitik 
gastrit ve poliartrit H I V enfeksiyonunun ilk belirtisi 
olarak bildirilmiştir. Sif i l iz tedavisi bu hastalarda 
zordur. Penisiline cevapsızlık ve relaps sık görülür 
(10,11,24). 

5) Skabies: CD4+lenfosit< 200 hücre /mm 3 

olanlarda atipik formları (papüler ,bül löz) ve 
Norveç uyuzu görülür (11). Norveç uyuzundaki 
psöriaziform hiperkeratotik plaklar papüloskuamöz 
hastalıklarla karışabilir (10,11,24). Lindan veya 
permetrinin etkili olmadığı durumlarda keratolitik 
ajanlarla birlikte oral antihelmintik bir ajan olan 
i vermektin 200 mg/kg-tek dozda etkili bulunmuştur 
(27). 

6) D i ğ e r en feks iyöz deri bulgular ı : 
Demodicidosis; yüz ve boyunda demodekslerin yol 
açtığı pruritik papülonodüler erüpsiyondur, top i kal 
lindan ve permetrine cevap verir (24). 

Kutanöz pnömosistozis; nadirdir, dış kulak 
yolunda polipoid kitle şeklinde görülür. MK ben­
zeri papüller, mikroemboli sonucu ayak gangreni 
görülmüştür (28). M.tüberkülozis ve M. avium in-
trasel lülare enfeks iyonlar ında deri lezyonlar ı 
nadirdir. Diğer atipik mikobakteriler primer 
inokülasyonla süpüre olan subkütan nodüllere ve 
sellülitise sebep olabilirler, antimikobakteriyel te­
daviye cevap iyi değildir (10,12,24). 

II) N E O P L A Z İ L E R 

1) Kaposi Sarkomu (KS): AİDS tanımlayıcı 
bir hastalıktır.İlk kez 1872*de Mor i t z Kaposi 
tarafından "tdiyopatik pigmente deri sarkomu" 
olarak tan ımlanmış , endotelyal ori j inl i olduğu 
düşünülen ve 111V enfeksiyonuyle birlikte en sık 
görülen neoplazidir (3,8,10,29,30). Olgular ın 
büyük çoğunluğu homo ve biseksüel erkekler olup 
çocuklarda ve diğer yollardan enfeksiyonu alanlar­
da çok nadirdir (8,10,12,29,30). Chang ve 
arkadaşlar ı (31) 1994'te HlV-asos iye K S ' d a 
Human Herpes Virüs 8 ( H H V - 8 ) i izole ederek 
etkenin cinsel temas yoluyla bulaştığını ortaya 
çıkarmışlar, H H V - 8 daha sonra Klasik ve Afrikan 
endemik K S ' d a da izole edilmiştir (32). HIVTe en-
fekte lenfositler, KS hücre proliferasyonunu 
stimüle eden fıbroblast büyüme faktörü (bFGF) ve 

diğer sitokinleri sentezlerler (Parakrin stimülas-
yon). Deneysel çalışmalarda, KS hücre kültürüne 
ilave edi ld iğ inde tümör gelişimini hızlandıran 
H l V ' i n Tat geninin, b F G F ile sinerjistik etki gös­
terdiği sanılmaktadır. Ayrıca bizzat KS 'nun iğsi 
hücreleri de b F G F sentezlerler (Otokrin stimülas-
yon). Tümöral dokulardan salgılanan oncostatin M, 
interlökin 6 ve diğer birçok adezyon molekülleri , 
prostoglandinler de tümör gelişimini hızlandırmak­
tadır (29,30). 

KS genellikle CD4+hücre sayısı 500 /mm 3 ' ün 
altına düştüğü zaman görülür (12). İlk belirliler 
%90 ' ın üzerinde deri ve deriye komşu mukozalar­
dan başlar (30). Oral KS %22 olguda AİDS' in ilk 
belirtisi olup damak %97 oranıyle en sık tutulan 
bölgedir (8). D i l , gingiva, konjunktiva, peniste de 
lezyonlar yerleşebilir. Bazen derin dokuların tutu-
lumuyla lenfödem görülebi l i r (10,29,30). 
Lezyonlar ekstrem ite ve gövde olmak üzere iki tip 
lokalizasyon gösterebilir. Gövde lokalizasyonunda 
komşu mukoza ve internai tutulum daha sık 
görü ldüğünden prognoz daha kötüdür (30). 
Lezyonların deri kıvrımları boyunca dağılımı tipik­
tir, Koebner fenomeni görülebilir (12,29,30). Inter­
nai tutulum %50'nin üzerinde görülür. 

Gastrointestinal sistem (%70) ve akciğerler 
(%47) en sık olmak üzere merkezi sinir sistemi 
dışında tüm organlar tutulabilir. Visserai, özelikle 
de akciğer tutulumu ağır semptomlara yol açtığın­
dan prognozu kötüleşt i r i r (8,12,29,30). Der i 
ve/veya lenf noduna sınırlı, minimal oral lezyonu 
olan, B lenfosit tutulumu ve fırsatçı enfeksiyonları 
olmayan, C D 4 lenfosit sayısı 200 'ün , Karnofsky 
indeksi 70'in üzerindeki olgularda prognoz iy i , 
diğerlerinde kötüdür (10,29,30). 

Asemptomatik morumsu-er i tematöz makûller 
şeklinde başlayıp giderek plaklar ve nodüller halini 
alan lezyonlar hiperkeratoz ve ü lserasyonlar 
gösterebilirler. Tedavide; cerrahi eksizyon, kriyo-
terapi, radyoterapi (oral lezyonlarda mukozitis 
gelişebilir), lazer tedavisi, intralezyonel interferon 
veya sitostatikler (vinblastin, vincristin, bleomisin) 
uygulanır. Dissémine olgularda sistemik interferon 
a (zidovudin veya ağır immün yetmezlikte pro-
teinaz inhibitörü de içeren üçlü antiviral tedaviyle 
birlikte), kombine kemoterapi verilir (8,10,29,30). 
Tedaviye dirençli lezyonların yanında spontan ge­
rileme gösteren lezyonlar görülebilir. A IDS 'de KS 
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gelişimi kötü prognozu gösterir. KS başlangıcından 
itibaren ortalama yaşam süresi 1,5-2 yıldır30. 

2) Lenfoma: Nonlıodgkin lenfoma ( N H L ) , 
AIDS 'de 2.sıkhkla (%5-10) görülen malignensi 
olup /AİDS'i tanımlayıc ı hasta l ıklardandır . 
NHL ' l e r in 3/5"î immünobîastik, 1/5'i Burkitt, 1/5'i 
serebral lenfonıadır (30). HlV-asosye Ienfomaların 
büyük kısım yüksek grade'li B-cel l lenfonıadır ve 
ekstranodal tutulum sık olup en sık gastrointestinal 
sistem, karaciğer ve beyin tutulur. Deri nadiren et­
kilenir (8.10,30). Bildiri len az sayıdaki kııtanöz 
N H L olgularının çoğunluğu T-cell lenfoma olup 
2/3 Ti nonepidermotropik büyük hücreli (%70'in 
üzerinde E B V pozitif, prognozu kötü). 1/3'ü epi-
dermotropik ( tümünde E B V negatif, prognozu iyi) 
T-celi lenfomadır (30,33). 

III) D İ Ğ E R B U L G U L A R : 1) Kserozis/ 
Akkiz İktiyo/.is / Asteoto/is: Jnımüıı yetmezliğin 
derecesine bağlı olmaksızın H1V enfeksiyonunda 
en sık görülen durumdur.HIV enfeksiyonunda I F N -
a, T N F - a gibi sitokinlerin etkisiyle lipid metabo­
lizması değişir ve epidermal lipid mantosu bozu­
larak transepidermal su kaybı artar. Malnutrisyon 
ve bozuk hijyenin de katkısı vardır. Kserozis im­
in ün yetmezlik ilerledikçe ağırlaşır ve endojeıı 
ekzema bu hastalarda sık görülür (3,4,24,30). 

2) Psör iaz is ve Reiter Scndronıu: Psöriazis 
prevalansı normal popülasyondan farksızdır, fakat 
daha ağır seyreder ve tedaviye daha dirençlidir. 

H I V serokonversiyonuyle birlikte ani başlayan 
veya şiddetlenen olgular bildirilmiştir. İki veya da­
ha fazla klinik pateni biramda olabilir. H L A - € W 6 
asosiasyontı normal popülasyona göre daha azdır 
(6,7,10,24.30). AİDS için risk grubunda olanlarda 
ani psör iazis başlangıcı ve histopatolojik in­
celemede dermal infil iratta plazma hücrelerinin 
görü lmes i ,T lenfositlerinde ve Langerhans 
hücrelerinde (LH) relatif azalma, infıltratın C D 8 
lenfosit ve makrofajlardan oluşması, suprapapiller 
epidermis incelmesinin olmaması , diskeratotik ke-
ratinositler. lenfositoklazi görülmesi HIV enfeksi­
yonunu düşündürmelidir (6,34-36). H l V i n bizzat 
kendisi tat geninin keratinositlere etkisiyle, en-
dotelyal ve epidermal büyüme faktörleri ve diğer 
sitokinler aracıhğıyle, direkt sitotoksik etki veya 
otoimmün hasarla LH sayısını azaltmak suretiyle 
psöriazis patogenezine katkıda bulunmuş olabilir 

(6). Zidovudin tedavisi çoğu kez H I V asosiye 
psöriaziste iyileşme sağlar (10,24,30,35.37). Ayrıca 
oportunistik enfeksiyonların ve diğer hastalıkların 
tedavisinde kullanılan ilaçların ( IFN-a , G - C S F ) da 
rolü olabilir (6,12,34,35). Psörîatik lezyoniarda LH 
sayısının azalması kötü prognozu gösterir (36). 
Topikal tedavilerin etkisiz olduğu olgularda anti-
retroviral tedaviyle birlikte karaciğer patolojisi 
yoksa asitretin,bazen H2 antagonistleri (cimetidin) 
etkil idir (10,12,24,30,34,37). U V B v e P U V A , 
metotreksate. siklosporin immün yetmezliği daha 
da ağırlaştıracağından kontrendikedir, fakat psöri-
atik artrit veya diğer tedavilere cevapsız olgularda 
CD4+lenfosit sayısı çok düşük deği lse sik-
losporinin kul lanı labi leceği bi ldi r i lmişt i r 
(12,34.38). Yardımcı T lenfosit aktivasyonunu in­
hibe ederek sitokin salınmasını ve klas II M H C an­
tijen ekspresyonunu engelleyen siklosporin, bu 
şekilde CD4+lenfositlerin ve LH Terinin otoimmün 
reaksiyonla yıkımlarını azaltmak suretiyle H I V en­
feksiyonun seyrinde ağır laşmaya yol açmadan 
psöriazisi tedavi edebilir (34,38). AİDS ' in terminal 
döneminde IL-2 reseptörlerinin azalmasına bağlı 
olarak psöriaziste spontan iyileşme görülebilir (30). 
Psöriatik artrit ve Reiter sendromu prevalansı nor­
mal popü lasyona göre artmıştır . H L A - B 2 7 
asosiyasyonu bu olgularda da sıktır (10,12,24,30). 

3) Papî i ler ve foiikiiler criipsiyonlar: 
a) > • in p a p i l e r e r ü p s i y o n u : Deri rengindeki 
asemptomatik veya kaşıntılı 2-5 mm' l ik papüller 
haş,boyıın ve gövdede hastalığın erken devresinde 
gelişir, spontan gerileme eğilimindedir (24). 

b) H I V asosiye eosinofilik foiikiilitis: Gövde, 
yüz ve ekstrem ite proksimallerinde kaşıntılı papül 
ve püstüller ve Ofuji 'nin klasik eozinofilik püstüler 
folikülitisinden farklı olarak ürtikeryal plaklar, 
noııfoliküler püstüller görülür. Lökositoz olmadan 
eosinofili, serum IgE' lerinde yükselme vardır. 
Tedavisinde potent topikal kortikosteroidler, aste-
mizol , U V B , dapson, isotretinoin yararlı olabilir 
(7,12,24,30.39). 

4) Vaski i lopat i ler : İdiyopatik trombositopenik 
ve trombotik trombositopenik purpura, kutan öz 
lökosi toklast ik vaskül i t , poliarteritis nodosa, 
eritema elevatum diutinum gibi vaskül i t ler , 
konkomitan hepatit veya hepatotoksik ilaçlara bağlı 
dissémine telanjiektaziler, muhtemelen K S ' n u n 
komplikasyonu olan hiperaljezik p s ö d o t o m b o -
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flebit, lenfomatoid g ranü lomatoz i s görülebi l i r 
(7,24,30). 

5) Fotosensi t ivî te ve porfirin kutanca tarda 
( P K T ) : Artmış fotosensitivîte H I V enfeksiyonunun 
ilk belirtisi olabilir. P K T ise genellikle konkomitan 
hepatitis C 'ye bağlıdır (24,30). 

6) Saç , t ı r n a k ve pigment bozuklukları: Kaş 
ve kirpikte akkiz t r ikomegalir ı in görülmesi 
A l D S ' d e kötü prognozu gösterebilir (10,30,40,29). 
Diffüz efluvium ve alopesi areata görülebi l i r 
(7,24,30). Zidovudin tedavisi s ı ras ında oral 
mukozanın ve tırnakların longitudinal pigmentas-
yonu, rezidivan pulmoner enfeksiyonlarda sarı tır­
nak görülebilir (10,24,30). AİDS ' in terminal döne­
minde çoğu hastada surrenal korteks yetmezliğine 
bağlı olarak gri-kahverengi pigmentasyon görülür 
(10,30). 

7) Orofarinksin nonenfcksiyöz hastalıkları: 
A l D S ' d e 1 cm'den büyük, şiddetli ağrılı majör aft-
lar sık görülür (24,30,41). Tedavide topikal kor-
tikosteroidler, tetrasiklin solüsyonları (%0,25'lik), 
talidomid (100-300 m g/g), granülos i t koloni 
stimüle edici faktör (G-CSF) kullanılır. Nükleosid 
anaiogu dideoxycytidin tedavisi sırasında % l ö 
oranında tek veya mült ipi oral ü lserasyonlar 
görülebilir (10,30). 

8) İ laç reaksiyonları: H I V enfeksiyonunda 
ilaç reaksiyonları ileri derecede sık görülüp immün 
yetmezliğin ağırlaşmasryla insidans artar (30,42). 
Pnömosistis carinii pnömonisi (PCP) ve serebral 
toksoplazmozis tedavisi için yüksek dozda 
trimethoprim/sulfometoksazol alanlar ın %5Ö-
6 0 ' ı n d a yaygın makü lopapü le r bir erüpsiyon 
görülür (7,24,30,42). 

Normal popülasyondakinden 10 kat daha fazla 
olan reaksiyon, sulfonamid dozuyla ilişkili olup de-
sensitizasyon mümkündür (10,43). Reaksiyona yol 
açan diğer ilaçlar sıklık sırasıyla amoksisilin, P C P 
proflaksisinde kullanılan sulfadoksin, primetamin 
ve aerosolize pentamidin, tüberkiilostatikler, an-
t ikonvülsanlar ve dapsondur (24,30). A l D S ' d e 
bildirilen Stevens-Johnson sendromu ve toksik epi­
dermal nekrolizis olgularının büyük çoğunluğu sul-
fonamidlere bağlıdır ve normal popülasyona göre 
sıklığı hafifçe artmıştır (44). İlaç reaksiyonlarının 
daha sık görülmesinin sebebi tam olarak bil in-

Ziilai K R B A ö C I 

memekle birlikte immünomodülasyon, kazanılmış 
glutatyon eksikliği veya uzamış asetilizasyon so­
rumlu tutulmaktadır (10,30). Enfeksiyöz mononük-
leozdaki ampisilin ekzantemine benzer şekilde 
viruslanıı ( C M V veya E B V ) aktive ettiği C D 8 
lenfositler ilaç metabolitleriyle birlikte sitotoksik 
etki göstermiş olabilirler (24,30). Zidovudin; pig­
mentasyon, lökositoklastik vaskülit ve hidradeni-
tise, dideoxycytidin; makülopapüler ekzantem ve 
aftlara, foscarnet; %20 olguda genital erozyon ve 
ülserasyonlara , KS tedavisinde kullanı lan 
bleomycin flagellate dermatite (lineer eritemler), 
IFN ve G - C S F psöriazis alevlenmesine, psöriazisin 
metotreksat'Ia, N H L ve vaskülitin kortikosteroid-
lerle tedavileri ise Kaposi sarkomun ani ortaya 
çıkışına ve hızlı pro 1 iferasyonuna, oportunistik en­
feksiyonların artmasına yol açar (10,24,30). 

Ç o c u k l a r d a H I V Enfeksiyonunun 
Dermatolojik B u l g u l a r ı 

Çocuk la rda yet işkinler in aksine hastal ığın 
erken devrelerinde B lenfosit defektleri ve bunun 
sonucu impetigo, sellülit, deri abseleri ve diğer 
bakteriyel enfeksiyonlar sık görülür. CD4+ lenfosit 
sayısında düşme ve mitojenik uyarılara zayıf cevap 
daha geç devrelerde görülür. P C P ve KS gibi H l V ' e 
özgü enfeksiyonlara pediatrik A l D S ' d e daha az 
rastlanır. En sık görülen hastalıklar; orofarengeal, 
özefagial ve kutanöz kandidiyazis, herpetik gin-
givostomatit ve stafılokokal deri enfeksiyonları 
olup diğer çocuk la rdak inden farkı daha ağır 
seyretmesi ve rekürrens le r göstermesidir . 
Nonenfcksiyöz belirtiler ise seboreik ve atopik der-
matit, hipersensitivite vasküliti, nutrisyonel yet­
mezliklere bağlı pel legra ,skorbüt ,akrodermat i t i s 
enteropatika ve ilaç reaksiyonlarıdır (7,24,45). 
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