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Ozet

Summary.

Akkiz Immiin Yetmezlik Sendromu (AIDS) ilk kez 1981 'de
ABD 'de tamimlanmis olup son yillarda hizla tim  diinyaya
yayilmistir.  Enfeksiyonun seyrinde goriilen deri ve mukoza
lezyonlarinni - értmeli  bir kuismi,  AIDS't tammlayict  hastaliklar
arasinda yer alr.
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Akkiz immiin yetmezlik sendromu (AIDS), ilk
kez 1981'de hayat: tehdit eden firsat¢i enfeksiyon-
lar (siklikla pndmosistis carinii pndmonisi) ve
Kaposi sarkomu gibi sorunlarla A.B.D'de Hastalik
Kontrol Merkezi'ne (CDC; Centers for Diseases
Control and Prevention) basvuran gen¢ homosek-
stiel erkeklerde tanimlanmis olup, 1983'te Human
Immunodeficiency Virus (HIV) izole edilmistir.
Sonraki yillarda hizla tim diinyaya yayilarak
toplumun biitin kesimlerini tehdit eder hale
gelmistir (1). Ulkemizde ilk kez 1985'te goriilmeye
baslayan AIDS olgularinin sayisi, 30 Eylil 1997
itibariyle 731'e ¢ikmis, heteroseksiiel gecisin art-
masiyla HIV seropozitif kadinlarin orant 1987'de
1/8 iken 1996'da 1/3'e yiikselmistir (2). HIV en-
feksiyonunun seyrinde %90'in iizerinde deri ve
mukoza lezyonlart goriillmekte olup bunlarin dnem-
li bir kism1 AIDS'i tanimlayici hastaliklar arasinda
yer alir (3-5). Hastaligin ilk taniminda da temel bul-
gular arasinda yer alan bu lezyonlarin bazilart HIV

enfeksiyonu i¢in patognomoniktir. Dermatolojik
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Accuried Immune Deficiency Syndrome (AIDS) is first
defined in j981, in U.S.A. and is being spread widely all over
the world during last years. Many ofthe skin and mucosa le-
sions are among the diseases that define AIDS.
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bulgularin, HIV tasiyicisinda AIDS gelisimini be-
lirlemede CD4+lenfosit sayist ve p24 antijenemisi
gibi laboratuvar degerlerinden daha giivenilir
gostergeler olabilecegi One sirilmistiir (6). HIV
enfeksiyonu seyrindeki deri ve mukoza belirti-
lerinin bilinmesi, erken tani ve tedaviyle hastanin
yasam siiresini uzatmas: yaninda epidemiyolojik
actdan da biyik Onem tasimaktadir (6,7). Bu
makalede HIV enfeksiyonu sirasinda gézlenen der-
matolojik  bulgular goézden gegirilerek HIV
séronégatif olgulardan farkliliklari, immiin yetmez-
ligin derecesiyle iliskileri, tedavileri ve prognostik

onemleri tartigiimistir.

A) AKUT HIV ENFEKSiYONU (AKUT
RETROVIRAL SENDROM): Olgularin %50-
60'inda 1-6 haftalik bir inkiibasyon periodunu ta-
kiben enfeksiydz mononiikleoz benzeri sistemik
belirtiler, semptomatik hastalarin 2/3'iinde makii-
lopapiiler bir ekzantem, %10'unda oral ve 6zefagial
kandidiyazis goriilebilir (8-10).

B) AIDS RELATED COMPLEX (ARC):
ile Dbirlikte ates, halsizlik,
gece terlemeleri, ishal, kilo kaybi gibi sistemik be-
1993'te yeniden be-
lirledigi klinik siniflamaya gore B kategorisindeki

Yaygin lenfadenopati
lirtilerin yanisira CDC'nin

hastaliklardan bazilart gorilir (9).
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Bu kategoride yer alan mukokiitandz lezyon-
lar; herpes zoster (en az iki ayr1 epizod veya birden
fazla dermatomu tutan), bir aydan uzun siiren te-
daviye direnc¢li vulvovaginal kandidiazis, oral tiiyli
lokoplaki (OTL), orofarengeal kandidiyazis, hu-
mar1 papilloma virus (HPV) enfeksiyonlari, basiller
anjioulatozis. idiyopatik trombositopenik purpu-
radir (5), Ayrica akneiform foiikiilitis. seboreik der-

matit, kserozis goriilebilir (3-5,8-10).

C) TAM. GELiISMIisS AKKizZ iMMUN
YETMEZLiIGI SENDROMI! (FULL BLOWN
AIDS): CDC'nin 1993 tani kriterlerine gdre tam
gelismis AIDS tanisini koymak icin CD4+T lenfo-
sitlerin sayisinin 200 hiicre/mm'iin, oraninin
%14*1in altinda veya C kategorisindeki AIDS
tan, imiayic1 hastaliklardan en az birinin olmasi
gerekir (5,9,10). Bu devredeki deri ve mukoza bul-
gular1t baslica 3 grupta incelenebilir: Firsat¢i enfek-

siyonlar, neoplaziler ve diger durumlar.

i. FIRSATCI ENFEKSIYONLAR. AIDS'de
en stk goriilen hastaliklardan olup 6zellikle CD4+
lenfosit<200 hiicre/mm’ olanlarda anlamli bir se-
kilde daha sik goriliirler (3.9).

1,Viral Enfeksiyonlar
a) Herpes Simplex (1ISV) enfeksiyonlari:
Bir aydan uzun siiren kronik herpetik iilserasyonlar
ve herpetik 6zefajit AIDS tanimlayici hastaliklar-
dandir (5,9,11,12). HIV

sirasiyla kronik perianal, genital, orofarengeal ve

enfeksiyonunda siklik

dijital ilserasyonlar goriiliir, 6nceleri 1-2 haftada
tedaviyle iyilesebilen lezyonlar, immiin yetmezlik
agirlastikca persistan ve progressif bir hal alir.
Orofarinksten Osefagusa ilerleyen erozyonlar odi-
nofajiye yol acar (12). Yiiziin yarisini, parmagin
timiini tutan erozyonlar goériilebilir (7,8,11-14).
Hematojen yaydim nadirdir (8). Asiklovir standart
tedavidir, fakat timidin kinaz negatif HSV izolat-
larina etkisizdir. Asiklovire rezistans durumu,
idame tedavisinden ziyade sik sik asiklovir kiiri
uygulananlarda goriilmektedir (13). Bu olgularda
viral timidin kinaz tarafindan fosforile olmayan
inorganik pyrofosfat analogu fosearnet (trisodyuni
fosfonoformat) intravendz olarak wverilir (8,11-13).
IFN-u yararli olabilir (14.15).

fa) Sitoniegaliviruis (CMV) enfeksiyonlari:
AIDS'de en sik goriilen viral enfeksiyon olup latent
viriisiin reaktivasyonuyla CMV'ye bagli ensefalit,
retin it. Ozefajit, proktokolit sik gdoriilir.
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Nadir goriilen deri lezyonlarindan baslicast pe-
rianal ve génital bolgeleri, bazen orofarengeal
mukoza ve diger bdlgeleri tutan kronik persistait

ilserlerdir.

Daha az goriilen diger lezyonlar verriik6z plak-

lar, vezikiilobiilléz eriipsiyonlar, purpurik
makiilopapiiller, 16kositoklastik vaskillit ve kiitai1dz
trombozistir (8,10,12). Lezyonlardan CM YV izole
edilse bile patogenezde viriisiin rolii agik degildir,
doku disfonksiyonunun sebebi olmayabilir (12).
CMV enfeksiyonlarinin tedavisinde asiklovir etki-
kullanilir

sizdir, gansiklovir  ve fosearnet

(8,10.12,15),

¢) Yarisella Zoster Virus (VZV) enfeksiyon-
lari: Primer VZV enfeksiyonlar! hemorajik iilsere
lezyonlarla. ¢ok agir hatta fulminan seyredebilir ve
hematojen yaydim riski vardir. Herpes zoster riski
normalden 7 kat fazladir (8). Multidermatomal,
kronik verriik6z, ektimatdz, dissémine, rekiirren
dermatomal zoster goriilebilir, Oftalmik =zoster,
Ramsey Hunt sendromu ve oral asiklovire cevap
vermeyen olgular intravendz asiklovirle tedavi
edilir (12.15). Rezistan olgularda fosearnet kul-
lanilir ( 12). VZV enfeksiyonlari, oral tiiyli 16ko-
plaki ve orofarengeal kandidiyazisten daha erken
goriilir (8,10).

d) Ebsteitr Barr virus (EBV) ve oral tiiyli
lokoplaki (OTL): Cogu yetiskinde latent olarak
bulunan EBV, selektik olarak B lenfositleri ve bazi
skuamo6z epitelyumu enfekte eder. HIV enfeksiyo-
nunda EBV'un sebep oldugu tabiolanOTL, klasik
Burkitt lenfoma, EBV pozitif biiyiik hiicreli lenfo-
madir. OTL, HIV enfeksiyonu igin patognomonik-
tir (8,10,12). AIDS'in hizli baslangicini gdsterir ve
otia-ileri derecede immiin yetmezlikle koreledir
(12,15). Hiperplastik, verriikéz beyaz veya beyaz-
gri vertikal dalgalanmalar gosteren plaklar ¢ogun-
lukla dilin lateralinde, bazen de yanak mukozasi ve
yumusak damakta yerlesirler. Diger ldkoplakilerin
yoktur (15).
Hiperplastik kandidiyazis, liken planus, l16koplaki.

aksine malignlesme potansiyeli
kondiloma akiimiiiata. jeografik dil. sekonder sifi-
lizin oral lezyonlariyla karisabilir. Lokal podofilin
veya tretinoin soliisyonlar1 yararlidir fakat niiks
siktir. HIV enfeksiyonunun antiretroviral ajanlarla
ve proteaz inhibitdrleriyle tedavisi OTL'de de ge-

rileme yapabilir (8,10,12,15),

T Kim Dermatoloji 1999, 9
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e) Pox virus ve molluskiim Kkontagiozum
(M1I): Semptomatik HIV enfeksiyonunda % 1 0-20
CD4+ lenfosiK100

hiicre/mm’ oldugunda goriildigiinden immiin yet-

oraninda ve genellikle
mezligin bir belirtisi olarak nitelenebilir (11,12,16).
En sik goriilen klinik pateni yiiz, goéz kapaklari,
boyun, intertrijindz bdlgeler ve kalgalarda yerlesen

miiltipl MK lezyonlaridir.

Kriptokokkozis ve koksidiomikozis, histoplaz-
mozis. penisiliozis gibi diger derin mikozlarin deri
iezyonlar1 ve pityrosporum folikiiliti bu lezyonlarin
ayirict tanisinda diisiiniilmelidir. Daha az goriilen
bir sekil olan soliter devn MK ise bazalyom, spi-
noselliiler karsinom, keratoakantomla karisabilir.
Miiltipl lezyonlarin tedavisi ¢ok zordur. Kriyotera-
pi sayiyr azaltabilir. CO, lazer, elektrodesikkasyon
ve kiiretaj etkilidir, fakat lokal anestezi gerektigin-
den ve HIV'in aerosolizasyonuna yol acgtigindan
tercih edilmez. Topikal tretinoin, 5 fluorourasii,
%0,5'lik podofilin kullanilabilir. Zidovudin yaygin
MK lezyonlarinda (8.10-

12,17,18).

gerileme yapabilir

f) Human Papilloma virus (HPV) enfeksi-
yonlari: HIV enfeksiyonunda goriilme sikligi art-
mistir. HPVlar verrtika vulgaris, filiformis ve
planus, kondiloma akiiminata, bovvenoid papiilozis
(HPV

formis (HPV 5 ve 8), servikal ve anogenital

16,18,31,33,35), epidermodisplazya verriisi-

skuamoz intraepitelyal neoplazilerin (HPV 16,18)
etyolojik ajanlaridir (8,11,19,20). CDC 1993 kriter-
lerine gore invaziv servikal kanser AIDS tanim-
layict hastaliklardandir (5). V.vulgaris ve kondilo-
ma akiiminata tedavisinde klasik tedavi yaklasim-
larindan elektrodesikkasyon ve CO0, lazer ablas-
yonu HI1V'in aerosolizasyonuna yol agacagindan
dikkatli olunmalidir (8,10).
hastalardaki inatg1 verililerde etkili olan interferon
bu hastalarda daha az etkilidir (11,15). Agresif te-

davilere cevapsiz lezyonlar intraepitelyal displazi

Immiinokompetan

yoniinden incelenmelidir (8).

2. Fim«al Enfeksiyonlar

a) Kandidiyazis: Mukozal kandidiyazis, HIV
enfeksiyonlularin  %90'mdan fazlasinda goriiliir.
Kadinlarda erkeklerden daha siktir. Ozefagial kan-
didiyazis kadinlarda en sik goriilen AIDS tanim-
layict hastaliktir (12). Tedaviye yanitsiz vtilvovaji-

nal ve orofarengeal kandidiyazis ¢ok sik goriilen

T Kim J Dermatol 1990, 9
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hastaliklardir. B kategorisinde yer alirlar, AIDS'i
tanimlamazlar (9.12). Nonalbicans suslar HIV "le
enfekte kadinlarda digerlerine gore daha fazla vul-
vovajinal kandidiyazise sebep olur ve bu olgular te-
daviye daha direncglidir (12). Orofarengeal kan-
didiyazis CD4+ lenfosit sayist <500 hiicre/mm’
oldugu zaman goriilir ve psddomembrandz.
eritematdz-atrofik, hiperplastik ve angiiler keilitis
olmak iizere baslica 4 klinik sekli vardir. Ozefagial
kandidiyazis, CD4+ hiicre sayis1 100/mnv'iin altin-
da ise gorilir ve orofarengeal kandidiyazis ol-

madan da gelisebilir (12).

Trakeal, brongial ve pulmoner kandidiyazisle
birlikte AIDS'i tanimlayici bir hastalik olup odino-
faji ve retrofarengeal yanma hissine yol acgar
(5,8,9,12). Tanida KOH preparasyonu en giivenilir
yontem ise de mukozal kandidiyazis! olmayanlarda
da psodomigelyumlar goriilebilir. Kiiltiirde nonal-
bicans kandida suslarinin {iremesi diagnostik, hal-
buki C. albicans iiremesi ise Onemsizdir (12).
Ayirict tanida baslica OTL g6zoniinde bulundurul-
malidir (8,12). AIDS hastalarinda kandidiyazis
prevalansi yiiksek olmasina ragmen dissémine kan-
didiyazis nadirdir, zira B lenfosit aktivasyonu ve
antikandidal koruyucu antikorlar mevcuttur (8).
Tedavide
yeterli iken agir immiin yetmezligi olanlarda ke-

hafif olgularda topikal antifungaller

tokonazol (aklorhidrisi olanlarda etkisi diisiik),
flukonazol ve itrakonazol verilir. Omiir boyu profi-
laktik tedavi gerekli olup bu amagla flukonazol kul-
lanilir. Fakat 6zellikle nonalbicans suslarda yiliksek

oranda flukonazol direnci vardir (8,12).

b) Pityrosporum ovale ve seboreik dermatit:
AIDS hastalarinda deride P.ovale kolonizasyonu
artmistir (8,12,21). Tedaviye direng¢li yaygin tinea
versikolor, govde ve kollarda dagilmis sayisiz prii-
ritik papiill ve piistiillerle karakterize pityrosporum
folikiliti  HIV
(8,10,12). Normal popiilasyonda % 1-3 olan sebo-

enfeksiyonunda sik  goriliir
reik dermatit prevalans:t HIV enfeksiyonunda %20-
80'e kadar yiikselir (12,21). Seboreik dermatit HIV
enfeksiyonunun erken hatta asemptomatik dev-
CD4+lenfosit

distiikce agirlagir, teshisi ve tedavisi gii¢lesir

resinde bile goriilebilir. sayisi
(3,8,21,22). Numuler ekzema ve lupus eritema-
tozusa benzeyen atipik formlar bildirilmistir
(7,12,22). Patogenezde Malassezya furfur tarafin-

dan komplemanin alternatif yoldan aktivasyonu ve
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lipaz aktivitesinin artmasit sonucu ag¢iga ¢ikan
serbest yag asitlerinin inflamasyonu baslattig:
diisiniilmektedir. Fakat deride Malassezya yogun-
lugunun artmasi tek sorumlu faktér olmayip aktive
T lenfositlerin de inflamasyona katkisi vardir (21).

¢) Dermatofit enfeksiyonlari: Gorilme sik-
l1ig1 normal popiilasyondan ¢ok farkli olmamakla
birlikte daha agir ve atipik seyreder (8,10,12).
Seboreik dermatit benzeri tinea fasiale. keratoder-
ma blenorliagicuma benzer hiperkeratotik tinea
pedis bildirilmistir (8). Onikomikozlarin %88'in-
den fazlasini olusturan

proksimal subungual

onikomikozda T.rubrum en sik etkendir.

C.albicans ve P. ovale de etyolojide rol oy-
nayabilir (12). Scopulariopsis brevicaulis sacli de-
ride pe¢ tarzinda kil kaybina neden olabilir (8).

d) Derin fungal enfeksiyonlar: Dissémine
koksi-
diomikozis, histoplazmozis AIDS'i tanimlayici
hastaliklardandir (8,10,12).
ilerlemesiyle birlikte asemptomatik primer pul-

veya  ekstrapulmoner  kriptokokkozis,

Immiin  yetmezligin
moner odaktan reaktive olur ve hematojen yayilim
gosterirler (8,10,12). Kriptokokkozis: Hayat: tehdit
eden mikozlardan en sik goriilenidir (8). C. neofor-
mans hematojen yayilimla en sik meninkslere,
bazen de diger organlarin yanisira deriye yerlese-
bilir. Dissémine kriptokokkoziste %5-10 oraninda
deri lezyonlar1 goriiliir. Tipik lezyonlar1t M K 'a ben-
zeyen papiil ve nodiillerdir. Oral nodul ve iilseras-
yonlar, kriptokokkal seliilit goriilebilir. Akut dis-
sémine enfeksiyonda amfoterisin B ve oral 5-flucy-
tosin verilir, flukonazolle idameye gegilir. Menen-
jitle birlikte olmayan olgularda flitkonazol ve
itrakonazol etkilidir (7,8,10,12,23). Koksidioido-
mikozis: Dimorfik bir fungus olan C. Immitis en-
demik mikozlarin en virulanidir. Nadir goériilen de-
ri lezyonlari, oral mukozayi tutmayan yizde
lokalize asemptomatik verriikéz plaklar, MK ben-
zeri papiil ve piistiiller, abse ve iilserler, graniilo-
nodiillerdir (7,8,10,12). Histoplazmozis:
% 10'unda
makuller, nekrotik veya kenttin tikac¢li papiil ler,

matdz

Dissémine olgularin eritematdz
nodiiller, pistiiller, folikiilitis, akneiform lezyonlar,
rosacea benzeri eriipsiyon, ilserler, vejetatif plaklar
ve pannikiilitis seklinde deri ve mukoza lezyonlar:
goriilebilir (7,8,10,12). Aspergillozis, penisiliozis,
sporotrikozis, aktinomikozis AIDS hastalarinda
normal popiilasyona gore daha fazla goriiliir (8,10).
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3) Bakteriyel enfeksiyonlar

a) Gram pozitif bakteriler. Enfeksiyonlardan
en sik sorumlu olan patojen S.aureus'tuir. HIV en-
feksiyonu olanlarda nazal tasiyicilik iki misli art-
mistir. Invaziv nazal abse, impétigo, ektima, pa-
piler ve plak benzeri folikiilit, fronkiil ve kar-
bonkiil, selliilit, botriyomikozis, pyomyozitis, non-
menstriiel toksik sok sendromii, sekonder enfeksi-
yonlar, fatal stafilokokal sepsis, rekalsitran deskiia-
matif eritroderma sik goriilir. Nazal tasiyiciligin
topikal mupirosin veya oral rifampisinle (600
mg/g) tedavisi Onemlidir (10,12,24). Oral hijyene
dikkat etmeyenlerde akut nekrotizan gingivosto-
matit goriliir (10,24).

b) Basiller (Epiteloid) anjiomatozis (BA):
AIDS tanimlayici bir hastalik olmamasina ve im-
miinokompetan sahislarda da bildirilmis olmasina
karsin B kategorisinde yer alan ve orta-ileri derece
immiin yetmezlikte en sik gorilen kutandz neo-
vaskiiler hastaliktir. ilk kez AIDS"li hastalarda
tanimlanmistir (12). Etken gram negatif spiroket
benzeri bir basil olan Rochalimea (Bartonella)
quintana ve henselae'dir (12,24-26). Piyojenik
graniilom benzeri sert, basmakla solmayan, hassas
kutandéz timoral lezyonlar oral kavite ve palmo-
plantar bodlgeler disinda tim viicut yiizeyinde
goriilebilir. Kaposi sarkomu (KS) benzeri indiire
subkiitan nodiiller de

plaklar, deri renginde

goriilebilir. Imminokompetan olgularda akut
baslayan hastalik immiin yetmezlikte subakut seyir
gosterir (25). Deri disinda karaciger (Peliosis he-
patis), dalak, kemik (litik lezyonlar), beyin, lenf
nodu, endokard, kemik iligi tutulumu gorilebilir
(10,12,24-26). Tani biyopsi materyalinde Warthin-
halinde

goriilmesiyle konur, kiltirii yapilabilir. Ayirici

Starry boyasiyle kiimeler basillerin
tamda KS, piyojenik graniilom, senil anjiom, dis-
semine kriptokokkozis, verruga peruana (bartonel-
lozis) disiiniilmelidir. Eritromisin, azitromisin,
doksisiklin,

(10,12,24-26).

minosiklin tedavide yararlidir

4) Sifiliz: Genital ilserlerin HIV gec¢isini ko-
AIDS'de

seyrinde; antikor cevabinin az veya hi¢ olmamasi,

laylastirdigr  bilinmektedir. sifilizin
primer sankrm uzun siire devam etmesi veya
sekonder enfeksiyon sonucu agrili olmasi, persistan
ilsere lezyonlar, rupia sifilitika, ektima sifilitikum,

pistiilonekrotik sifiliz, latent periodun kisalmasi,

TKlin Dermatoloji 1999, 9
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norosifilizin ¢ok erken ve yiliksek oranda gdriilme-
si (enfeksiyonun ilk yilinda) gibi degisiklikler
goriiliir. Literatiirde son derece nadir olan sifilitik
gastrit ve poliartrit HI'V enfeksiyonunun ilk belirtisi
olarak bildirilmistir. Sifiliz tedavisi bu hastalarda
zordur. Penisiline cevapsizlik ve relaps sik goriiliir
(10,11,24).

5) Skabies: CD4+lenfosit< 200 hiicre/mm’

olanlarda atipik formlar1 (papiler,biilléz) ve
Norve¢ uyuzu gorilir (11). Norve¢ uyuzundaki
psoriaziform hiperkeratotik plaklar papiiloskuamdz
hastaliklarla karisabilir (10,11,24). Lindan veya
permetrinin etkili olmadigir durumlarda keratolitik
ajanlarla birlikte oral antihelmintik bir ajan olan
ivermektin 200 mg/kg-tek dozda etkili bulunmustur

(27).

6) Diger enfeksiyoz deri
Demodicidosis; yliz ve boyunda demodekslerin yol

bulgulari:

act1g1 pruritik papiilonodiiler eriipsiyondur, topikal
lindan ve permetrine cevap verir (24).

Kutandz pndmosistozis; nadirdir, dis kulak
yolunda polipoid kitle seklinde goriilir. MK ben-
zeri papiiller, mikroemboli sonucu ayak gangreni
gorilmistir (28). M.tiiberkiilozis ve M. avium in-
traselliilare

enfeksiyonlarinda deri lezyonlari

nadirdir. Diger atipik mikobakteriler primer
inokiilasyonla siipiire olan subkiitan nodiillere ve
selliilitise sebep olabilirler, antimikobakteriyel te-

daviye cevap iyi degildir (10,12,24).

M NEOPLAZILER

1) Kaposi Sarkomu (KS): AIDS tanimlayici
bir hastaliktir.ilk kez 1872*%de Moritz Kaposi
tarafindan "tdiyopatik pigmente deri sarkomu"
olarak tanimlanmis, endotelyal orijinli oldugu
diisiniillen ve 111V enfeksiyonuyle birlikte en sik
(3,8,10,29,30).
biiyiik ¢ogunlugu homo ve biseksiiel erkekler olup

goriilen neoplazidir Olgularin
¢ocuklarda ve diger yollardan enfeksiyonu alanlar-
da ¢ok nadirdir (8,10,12,29,30). Chang ve
arkadaslar1  (31) 1994'te HIlV-asosiye KS'da
Human Herpes Virlis 8§ (HHV-8) 1 izole ederek
etkenin cinsel temas yoluyla bulastigin1 ortaya
¢ikarmiglar, HHV -8 daha sonra Klasik ve Afrikan
endemik KS'da da izole edilmistir (32). HIVTe en-
fekte lenfositler, KS hiicre proliferasyonunu
stimiile eden fibroblast biiyiime faktori (bFGF) ve
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diger sitokinleri sentezlerler (Parakrin stimiilas-
yon). Deneysel ¢aligsmalarda, KS hiicre kiiltiiriine
ilave edildiginde tiimor gelisimini hizlandiran
H1V'in Tat geninin, bFGF ile sinerjistik etki gos-
terdigi sanilmaktadir. Ayrica bizzat KS'nun igsi
hiicreleri de bFGF sentezlerler (Otokrin stimiilas-
yon). Timoral dokulardan salgilanan oncostatin M,
interlokin 6 ve diger bircok adezyon molekiilleri,
prostoglandinler de tiimdr gelisimini hizlandirmak-

tadir (29,30).

KS genellikle CD4+hiicre sayist 500/mm’'iin
altina diistiigii zaman goriilir (12). Ik belirliler
%90'1n iizerinde deri ve deriye komsu mukozalar-
dan baslar (30). Oral KS %22 olguda AIDS'in ilk
belirtisi olup damak %97 oraniyle en sik tutulan
bolgedir (8). Dil, gingiva, konjunktiva, peniste de
lezyonlar yerlesebilir. Bazen derin dokularin tutu-
(10,29,30).
Lezyonlar ekstrem ite ve govde olmak iizere iki tip

lumuyla lenféodem goriilebilir
lokalizasyon gdsterebilir. Govde lokalizasyonunda
komsu mukoza ve internai tutulum daha sik
kotudir  (30).
Lezyonlarin deri kivrimlar1 boyunca dagilimi tipik-

goriildiigiinden prognoz daha
tir, Koebner fenomeni goriilebilir (12,29,30). Inter-
nai tutulum %50'nin lizerinde goriliir.

Gastrointestinal sistem (%70) ve akcigerler
(%47) en sik olmak iizere merkezi sinir sistemi
disinda tiim organlar tutulabilir. Visserai, &zelikle
de akciger tutulumu agir semptomlara yol actigin-
(8,12,29,30). Deri

ve/veya lenf noduna sinirli, minimal oral lezyonu

dan prognozu kdotiilestirir
olan, B lenfosit tutulumu ve firsat¢1 enfeksiyonlari
olmayan, CD4 lenfosit sayist 200'iin, Karnofsky
indeksi 70'in {izerindeki olgularda prognoz iyi,
digerlerinde kotidir (10,29,30).

Asemptomatik morumsu-eritematdz makuller
seklinde baslayip giderek plaklar ve nodiiller halini
alan lezyonlar hiperkeratoz ve iilserasyonlar
gosterebilirler. Tedavide; cerrahi eksizyon, kriyo-
terapi, radyoterapi (oral lezyonlarda mukozitis
gelisebilir), lazer tedavisi, intralezyonel interferon
veya sitostatikler (vinblastin, vincristin, bleomisin)
uygulanir. Dissémine olgularda sistemik interferon
a (zidovudin veya agir immiin yetmezlikte pro-
teinaz inhibitori de igeren {i¢lii antiviral tedaviyle
birlikte), kombine kemoterapi verilir (8,10,29,30).
Tedaviye direng¢li lezyonlarin yaninda spontan ge-
rileme gosteren lezyonlar goriilebilir. AIDS'de KS
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gelisimi kotii prognozu gosterir. KS baslangicindan
itibaren ortalama yasam siiresi 1,5-2 yi1ldir30.

2) Lenfoma: Nonliodgkin lenfoma (NHL),
AIDS'de 2.sikhkla (%5-10) goriillen malignensi
olup /AIDS'i tanimlayici  hastaliklardandir.
NHL'lerin 3/5"1 immiinobiastik, 1/5'1 Burkitt, 1/5'i
serebral lenfoniadir (30). HIV-asosye Ienfomalarin
biiyiik kisim yiiksek grade'li B-cell lenfoniadir ve
ekstranodal tutulum sik olup en sik gastrointestinal
sistem, karaciger ve beyin tutulur. Deri nadiren et-
kilenir (8.10,30). Bildirilen az sayidaki kiitandz
NHL olgularinin ¢ogunlugu T-cell lenfoma olup
2/3 Ti nonepidermotropik biiylik hiicreli (%70'in
izerinde EBV pozitif, prognozu koti). 1/3'4 epi-
dermotropik (tiimiinde E B V negatif, prognozu iyi)
T-celi lenfomadir (30,33).

I DIGER BULGULAR:
Akkiz Iktiyo/.is / Asteoto/is: Jnimiiin yetmezligin

1) Kserozis/

derecesine bagli olmaksizin HI1V enfeksiyonunda
en sik gorilen durumdur.HIV enfeksiyonunda IFN-
a, TNF-a gibi sitokinlerin etkisiyle lipid metabo-
lizmas1 degisir ve epidermal lipid mantosu bozu-
larak transepidermal su kaybi artar. Malnutrisyon
ve bozuk hijyenin de katkisi vardir. Kserozis im-
inlin yetmezlik ilerledik¢ce agirlagir ve endojen
ekzema bu hastalarda sik gorilir (3,4,24,30).

2) Psoriazis ve Reiter Scndroniu: Psoériazis
prevalansi normal popiilasyondan farksizdir, fakat
daha agir seyreder ve tedaviye daha direnglidir.

HIV serokonversiyonuyle birlikte ani baslayan
veya siddetlenen olgular bildirilmistir. Iki veya da-
ha fazla klinik pateni biramda olabilir. HLA-€W6
asosiasyont:1 normal popiilasyona gdore daha azdir
(6,7,10,24.30). AIDS icin risk grubunda olanlarda
ani psoriazis baslangici ve histopatolojik in-
celemede dermal infiliratta plazma hiicrelerinin
gOrilmesi,T lenfositlerinde ve Langerhans
hiicrelerinde (LH) relatif azalma, infiltratin CD8
lenfosit ve makrofajlardan olusmasi, suprapapiller
epidermis incelmesinin olmamasi, diskeratotik ke-
ratinositler. lenfositoklazi goriilmesi HIV enfeksi-
yonunu diigiindirmelidir (6,34-36). HI1Vin bizzat
kendisi tat geninin keratinositlere etkisiyle, en-
dotelyal ve epidermal biiyiime faktorleri ve diger
sitokinler aracihgiyle, direkt sitotoksik etki veya
otoimmiin hasarla LH sayisin1 azaltmak suretiyle

psOriazis patogenezine katkida bulunmus olabilir

100

HI.'"MAN IMMUNODAITCII-NCY VIRUS (illV) ENFEKSIYONUNDA DERMATOLOJIK BULGULAR

(6). Zidovudin tedavisi ¢ogu kez HIV asosiye
psoriaziste iyilesme saglar (10,24,30,35.37). Ayrica
oportunistik enfeksiyonlarin ve diger hastaliklarin
tedavisinde kullanilan ilaglarin (IFN-a, G-CSF) da
rolii olabilir (6,12,34,35). Psoriatik lezyoniarda LH
sayisinin azalmasi1 kotii prognozu gosterir (36).
Topikal tedavilerin etkisiz oldugu olgularda anti-
retroviral tedaviyle birlikte karaciger patolojisi
yoksa asitretin,bazen H2 antagonistleri (cimetidin)
etkilidir (10,12,24,30,34,37). UVB ve PUVA,
metotreksate. siklosporin immiin yetmezligi daha
da agirlastiracagindan kontrendikedir, fakat psori-
atik artrit veya diger tedavilere cevapsiz olgularda
CD4+lenfosit
losporinin

sayis1 ¢ok disik degilse sik-

kullanilabilecegi bildirilmistir
(12,34.38). Yardimc1 T lenfosit aktivasyonunu in-
hibe ederek sitokin salinmasini ve klas I M H C an-
tijen ekspresyonunu engelleyen siklosporin, bu
sekilde CD4+lenfositlerin ve LH Terinin otoimmiin
reaksiyonla yikimlarini1 azaltmak suretiyle HIV en-
feksiyonun seyrinde agirlasmaya yol ag¢madan
psoriazisi tedavi edebilir (34,38). AIDS'in terminal
doneminde IL-2 reseptdrlerinin azalmasina bagh
olarak psoOriaziste spontan iyilesme goriilebilir (30).
Psoriatik artrit ve Reiter sendromu prevalansi nor-
HLA-B27
asosiyasyonu bu olgularda da siktir (10,12,24,30).

mal popiilasyona gore artmistir.

3) Papililer ve foiikiiler
a) >

asemptomatik veya kasintili 2-5 mm'lik papiiller

criipsiyonlar:
in papiler eriipsiyonu: Deri rengindeki

hag,boyiin ve govdede hastaligin erken devresinde
gelisir, spontan gerileme egilimindedir (24).

b) HIV asosiye eosinofilik foiikiilitis: Govde,
yliz ve ekstrem ite proksimallerinde kasintili papiil
ve pistiiller ve Ofuji'nin klasik eozinofilik piistiiler
folikiilitisinden farkli olarak iirtikeryal plaklar,
noiifolikiiler pistiiller goriliir. Lokositoz olmadan
eosinofili, serum IgE' lerinde yiikselme vardir.
Tedavisinde potent topikal kortikosteroidler, aste-
mizol, UV B, dapson, isotretinoin yararli olabilir
(7,12,24,30.39).

4) Vaskiilopatiler: Idiyopatik trombositopenik
ve trombotik trombositopenik purpura, kutanoz
l6kositoklastik
eritema

vaskiilit, poliarteritis nodosa,

elevatum  diutinum gibi vaskiilitler,
konkomitan hepatit veya hepatotoksik ilaglara bagli
KS'nun

hiperaljezik ps6dotombo-

dissémine telanjiektaziler, muhtemelen

komplikasyonu olan

T Kim Dermatoloji 1999, 9
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flebit,
(7,24,30).

lenfomatoid graniilomatozis goriilebilir

5) Fotosensitivite ve porfirin kutanca tarda
(PKT): Artmis fotosensitivite HIV enfeksiyonunun
ilk belirtisi olabilir. PKT ise genellikle konkomitan
hepatitis C'ye baglidir (24,30).

6) Sag, tirnak ve pigment bozukluklari: Kas
ve kirpikte akkiz trikomegalirtin goriilmesi
Al1DS'de kotii prognozu gosterebilir (10,30,40,29).
Diffiiz efluvium ve alopesi areata goriilebilir
(7,24,30). Zidovudin

mukozanin ve tirnaklarin longitudinal pigmentas-

tedavisi sirasinda oral
yonu, rezidivan pulmoner enfeksiyonlarda sari tir-
nak goriilebilir (10,24,30). AIDS'in terminal déne-
minde ¢ogu hastada surrenal korteks yetmezligine
bagli olarak gri-kahverengi pigmentasyon goriilir
(10,30).

7) Orofarinksin nonenfcksiyoz hastaliklari:
AlDS'de 1 cm'den biiyiik, siddetli agrili major aft-
lar sik gorilir (24,30,41). Tedavide topikal kor-
tikosteroidler, tetrasiklin soliisyonlar1 (%0,25'lik),
talidomid (100-300 mg/g), graniilosit koloni
stimiile edici faktdér (G-CSF) kullanilir. Niikleosid
anaiogu dideoxycytidin tedavisi sirasinda %106
oraninda tek veya miltipi oral ilserasyonlar
gorilebilir (10,30).

8) Ilag reaksiyonlari: HIV enfeksiyonunda
ilag reaksiyonlar:t ileri derecede sik goriiliip immiin
yetmezligin agirlagmasryla insidans artar (30,42).
Pnémosistis carinii pnomonisi (PCP) ve serebral
dozda
%50-
60'inda yaygin makilopapiiler bir eriipsiyon
goriiliir  (7,24,30,42).

toksoplazmozis tedavisi i¢in  yiiksek

trimethoprim/sulfometoksazol alanlarin

Normal popiilasyondakinden 10 kat daha fazla
olan reaksiyon, sulfonamid dozuyla iliskili olup de-
sensitizasyon mimkiindiir (10,43). Reaksiyona yol
acan diger ilaglar siklik sirasiyla amoksisilin, PCP
proflaksisinde kullanilan sulfadoksin, primetamin
ve aerosolize pentamidin, tiiberkiilostatikler, an-
AlDS'de
bildirilen Stevens-Johnson sendromu ve toksik epi-

tikonviilsanlar ve dapsondur (24,30).

dermal nekrolizis olgularinin biiyiik ¢ogunlugu sul-
fonamidlere baglidir ve normal popiilasyona gore
siklig1 hafifge artmistir (44). Ilag reaksiyonlarinin
daha sik goriilmesinin sebebi tam olarak bilin-
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memekle birlikte immiinomodiilasyon, kazanilmis
glutatyon eksikligi veya uzamis asetilizasyon so-
rumlu tutulmaktadir (10,30). Enfeksiy6z mononiik-
leozdaki ampisilin ekzantemine benzer sekilde
viruslanu (CMV veya EBV) aktive ettigi CDS8
lenfositler ilag metabolitleriyle birlikte sitotoksik
etki gdstermis olabilirler (24,30). Zidovudin; pig-
mentasyon, lokositoklastik wvaskiilit ve hidradeni-
tise, dideoxycytidin; makiilopapiiler ekzantem ve
aftlara, foscarnet; %20 olguda genital erozyon ve
ilserasyonlara, KS tedavisinde kullanilan
bleomycin flagellate dermatite (lineer eritemler),
IFN ve G-CSF psoriazis alevlenmesine, psdriazisin
metotreksat'la, NHL ve vaskiilitin kortikosteroid-
lerle tedavileri ise Kaposi sarkomun ani ortaya
¢ikisina ve hizli prol iferasyonuna, oportunistik en-
feksiyonlarin artmasina yol agar (10,24,30).

Cocuklarda HIV Enfeksiyonunun

Dermatolojik Bulgular:

Cocuklarda yetiskinlerin aksine hastaligin
erken devrelerinde B lenfosit defektleri ve bunun
sonucu impetigo, selliilit, deri abseleri ve diger
bakteriyel enfeksiyonlar sik goriilir. CD4+ lenfosit
sayisinda diisme ve mitojenik uyarilara zayif cevap
daha ge¢ devrelerde goriiliir. PCP ve KS gibi HIV'e
0zgii enfeksiyonlara pediatrik AlDS'de daha az
rastlanir. En sik goriilen hastaliklar; orofarengeal,
o6zefagial ve kutandz kandidiyazis, herpetik gin-
givostomatit ve stafilokokal deri enfeksiyonlar:
olup diger c¢ocuklardakinden farki daha agir
seyretmesi ve rekiirrensler gostermesidir.
Nonenfcksiydz belirtiler ise seboreik ve atopik der-
matit, hipersensitivite vaskiiliti, nutrisyonel yet-
mezliklere bagli pellegra,skorbiit,akrodermatitis

enteropatika ve ila¢ reaksiyonlaridir (7,24,45).
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